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Московскому научно-исследовательскому 
институту психиатрии — филиалу 

ФГБУ «Национальный медицинский 
исследовательский центр психиатрии 

и наркологии им. В.П. Сербского» 
Минздрава России

Институт был учрежден постановлением коллегии научного сектора Наркомпроса РСФСР от 30 марта 
1920 года «О преобразовании Психоневрологического музея в Московский психоневрологический институт».

Основателем и музея, и института был Федор Егорович Рыбаков (1868–1920), ученик С.С. Корсакова, автор из-
вестного руководства по психиатрии и сохраняющих до настоящего времени свое значение работ, посвященных 
проблемам социальной психиатрии, алкоголизма, аффективных психозов.

Начиная с конца 20-х годов прошлого века коллектив института проводил масштабную работу по реконструкции 
больниц, улучшению социального положения больных. Развивалась система психиатрических и наркологических уч-

реждений, центром которой стал психоневрологический диспансер. Многие идеи и начи-
нания первых десятилетий деятельности института оказались созвучны задачам научных 
и организационных поисков в последние годы. Институт не только принял участие в ра-
дикальном изменении этико-деонтологических и правовых основ оказания психиатри-
ческой помощи, но и стал фактически научно-методическим центром ее реорганизации, 
развивая дифференцированную систему стационарных, внестационарных и внедиспан-
серных служб.

Общепризнан вклад ученых института в разработку методов терапии психических за-
болеваний. Здесь впервые в нашей стране были применены инсулинотерапия, электро-
судорожная терапия, получил развитие ряд немедикаментозных методов лечения. Среди 
направлений научной деятельности сотрудников института — проблемы экзогенно-орга-
нических расстройств и эпилепсии, суицидологии, сексуальных расстройств, психоэндо-
кринологии, биохимии, нейрофизиологии, клинической психологии и нейропсихологии. 
В институте разрабатываются клинико-психопатологические и терапевтические под ходы 
к сложным сочетаниям основных психических заболеваний и различных патологических 
зависимостей, методологические аспекты расстройств психического здоровья, раннего 

предупреждения заболеваний, в частности расстройств аффективного спект ра. Здесь прошли клиническую апробацию 
практически все применяемые в настоящее время зарубежные и отечественные психотропные средства. Эти иссле-
дования привели к раскрытию ряда фундаментальных закономерностей течения психических расстройств и возмож-
ностей их терапии.

В разные годы в институте работали такие выдающиеся ученые, как Т.А. Гейер, П.Е. Снесарев, М.Я. Розенштейн, 
М.Я. Серейский, Б.В. Зейгарник, С.Г. Жислин, В.М. Морозов, Г.Е. Сухарева, Д.Е. Мелехов, Г.Я. Авруцкий, И.Я. Гурович. 
Многолетними усилиями академика АПН В.М. Шкловского создан один из лучших в мире Центр патологии речи и нейро-
реабилитации.

С 2014 года Московский научно-исследовательский институт психиатрии стал одним из филиалов Националь ного 
медицинского исследовательского центра психиатрии и наркологии им. В.П. Сербского Минздрава России, сохраняя 
прежние традиции и развивая новые направления деятельности.
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«Одна из главных задач, которые стоят 
перед нами, — достижение у пациентов 

длительной ремиссии после лечения и воздержание 
от алкоголя и любых психоактивных веществ…»

Гофман Александр Генрихович — доктор медицинских 
наук, профессор, научный руководитель отделения тера-
пии психических расстройств, осложненных болезнями 
зависимости, Московского научно-исследовательского 
института психиатрии — филиала ФГБУ «Националь-
ный медицинский исследовательский центр психиатрии 
и наркологии имени В.П. Сербского» Минздрава России.
Автор более 320 научных трудов: монографий, справоч-
ных руководств для врачей, а также статьи в Большой 
российской энциклопедии.
Член Ученого совета ФГБУ «Национальный медицинский 
исследовательский центр психиатрии и наркологии 
имени В.П. Сербского» Минздрава России, Проблемного 
совета по социальной, клинической наркологии и орга-
низации наркологической помощи, входит в состав 
Правления Российского общества психиатров, председа-
тель этического комитета Независимой психиатричес-
кой ассоциации.

— Глубокоуважаемый Александр 
Генрихович, в сферу Ваших научных 
интересов входит изучение широко-
го круга психических расстройств, 
включая их проявления при болез-
нях зависимости. Какая научная 
работа ведется по этим нозологиям 
в возглав ляемом Вами отделении?

— Структура и тяжесть зависимостей 
изменились, что связано прежде всего 
с появлением новых наркотических 
и психоактивных веществ, количество 
и незаконный оборот которых, к сожа-
лению, в России увеличились.

Как и раньше, наиболее распростра-
ненными остаются алкогольные психо-
зы, но отмечается рост числа и других 
психических расстройств, вызываемых 
злоупотреблением различными психо-
активными веществами. Чаще всего 
в Национальный медицинский исследо-
вательский центр психиатрии и нарко-
логии имени В.П. Сербс кого (далее — 
Центр) на лечение поступают пациенты 
среднего возраста. Хочу отметить, что 
молодые люди, нередко подростки, 
начинают употреблять такие препара-
ты, не задумываясь о последст виях — 
возникновении зависимос ти, тяжелых 

психических расстройств и со циаль-
ной неустроенности.

В Центре специалисты нашего 
отделения терапии психических рас-
стройств, осложненных болезнями за- 
висимости, занимаются изучением со-
четаний психических заболеваний с 
любыми видами зависимости: алкого-
лизмом, наркоманией, токсикоманией, 
игровой и компьютерной зависимос-
тью. В отделение поступают пациен-
ты с аффективными расстройствами, 
расстройствами личности, с эпилепси-
ей; травматическими и органическими 
поражениями мозга.

— Вы отметили рост распростра-
ненности психических расстройств, 
возникающих на фоне злоупотребле-
ния психоактивными веществами. 
Влияет ли наркотическая и алкоголь-
ная зависимости на формирование 
или манифестацию других психи-
ческих заболеваний? И наоборот: 
влияет ли психическое заболевание 
на формирование зависимости?

— Врачам сегодня приходится стал-
киваться с новыми формами психи-
ческих расстройств, увеличение числа 

которых связано с доступностью пси-
хоактивных веществ, возможностью 
приобрести их нередко в свободной 
продаже. Они могут вызвать бред, гал-
люцинации, тяжелые повреждения пси-
хического здоровья. Таких препаратов 
появляется очень много, причем зако-
нодательные органы не успевают вно-
сить их в перечень запрещенных к про-
даже и употреблению.

Не менее важной проблемой являет-
ся и отношение людей к употреблению 
так называемых «легких наркотиков», 
например марихуаны. В настоящее 
вре мя в определенных кругах увле-
чение ими стало модным. А ведь при-
страстие к веществам подобного рода 
может приводить к психозу или даже 
слабоумию.

Некоторые больные, особенно в 
случаях выраженных депрессивных 
расстройств, прибегают к наркотикам, 
которые обладают кратковременным 
анти депрессивным действием. Это ста-
новится одним из путей формирова-
ния наркозависимости наряду с уже 
сущест вующим заболеванием, например 
с эндогенной депрессией. У таких боль-
ных пониженное настроение, раздра-
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жительность, дисфория и апатия часто 
сочетаются с другими психопатологи-
ческими расстройствами личности.

Депрессия встречается у 25–40% па-
циентов с алкогольной зависимостью. 
Связь патологического влечения к пси-
хоактивным веществам с другими пси-
хическими расстройствами обусловли-
вает длительный, хронический характер 
употребления алкоголя, наркотиков и, 
в итоге, невозможность самостоятельно 
достичь полноценной ремиссии.

При тяжелой форме шизофрении 
употребление алкоголя и других пси-
хоактивных веществ встречается не так 
часто, а при усугублении заболевания 
может вообще прекратиться. У паци-
ентов, злоупотребляющих алкоголем, 
наркотическими и другими психоак-
тивными веществами, в процессе лече-
ния может возникать абстинентный 
синдром, провоцирующий обострение 
шизофрении и эндогенной депрессии.

Злоупотребление алкоголем учащает 
случаи психоза при шизофренических 
расстройствах. Кроме того, развивается 
токсическая энцефалопатия, для кото-
рой характерны прогрессирующие обще-
мозговые и психоорганические синдро-
мы: рвота, головокружения, нарушения 
походки. Быстро развиваются интел-
лектуально-мнестические расстройства, 
заторможенность и замедленность пси-
хических процессов. Сочетание эпи-
лепсии и зависимости от психоактивных 
веществ усугубляет течение первого 
заболевания, а в запущенной стадии 
может приводить к эпилептическому 
статусу — тяжелому состоянию, которое 
является фактором риска преждевре-
менной смерти больных.

— Как изменились подходы к ле-
чению зависимостей? Что необходи-
мо для предупреждения их возник-
новения?

— Сегодня существует множество 
самых разных антипсихотиков, анти-
депрессантов, появились новые препа-
раты и новые подходы к лечению.

При терапии больных с двойным 
диагнозом, страдающих от алкогольной 
или других зависимостей, на первом 
этапе устраняют абстинентный синдром 
путем детоксикации, для его купирова-
ния применяют те же лекарственные 
средства, что и при лечении пациентов 
без коморбидной патологии.

Медикаментозная терапия проводит-
ся с использованием препаратов, нор-
мализующих физическое и психи ческое 
состояние, сон: витаминов, транквили-

заторов, антидепрессантов, антиокси-
дантов. Этот этап занимает 6–10 дней. 
Далее устраняют галлюцинации и 
бред, нормализуют настроение, при 
лечении применяют те же средства, 
что и при психических расстройствах. 
Это тимостабилизаторы, антипсихоти-
ки. Последние следует использовать 
с особой осторожностью, так как они 
влияют на функцию печени, пострадав-
шую от токсического действия алкоголя 
или других психоактивных веществ.

После купирования острых состоя-
ний приступают непосредственно к 
лечению зависимости от алкоголя, 
наркотических и других психоактив-
ных веществ, естест венно, с учетом 
имеющихся хронических заболеваний 
и сохранности когнитивных функций 
пациента. При медикаментозном лече-
нии применяют лекарственные средст-
ва, предназначенные для понижения 
или блокирования патологического 
влечения. Важная роль отводится также 
психотерапии.

Одна из главных задач, которые стоят 
перед нами, — достижение у пациентов 
длительной ремиссии после лечения 
и воздержание от алкоголя и любых 
психоактивных веществ длительностью 
не менее года с отсутствием влече-
ния к опьянению, беспричинных коле-
баний настроения, постабстинентно-
го синдрома.

С помощью новых медикаментозных 
методов сейчас можно добиться непло-
хих результатов в лечении психических 
расстройств, осложненных патологи-
ческими видами зависимости, но это 
кардинально не решит проблему. В ее 
основе лежат социальные, экономичес-
кие факторы, на которые мы, меди-
ки, практически не можем повлиять. 
Необходимо больше внимания уделять 
воспитанию подрастающего поколе-
ния, формированию здорового образа 
жизни, разъяснению пагубности зло-
употребления любыми веществами, 
вызывающими зависимость.

— Каков прогноз по ремиссии при 
алкоголизме и наркомании?

— По наблюдениям, ремиссия насту-
пает чаще при алкоголизме. При нарко-
мании она возникает реже, что связано 
с особенностями наркозависимости, 
например при героиномании добиться 
ремиссии крайне сложно. Для наиболь-
шей эффективности лечения данных 
пациентов необходима их длительная 
изоляция — как минимум год. Именно 
такие правила действовали ранее.

В действующем законодательстве 
отсутствует норма о принудительном 
лечении. Соответственно, нет учреж-
дений, в которых обеспечивалось бы 
подобное лечение. Если пациент заяв-
ляет лечащему врачу, что он хочет 
прекратить лечение, мы вынуждены 
отпустить его. Выйдя из стационара, он 
попадает в привычную среду общения 
и продолжает употреблять алкоголь или 
наркотики. Принудительное лечение 
было отменено в силу ряда социаль-
ных и других причин, но для некоторых 
наркоманов это единственный выход. 
Известно, что до полугода влечение 
к наркотику сохраняется, а примерно 
через год резко ослабевает.

— Наблюдается ли увеличение 
смертности от злоупотребления алко-
голем и другими психоактивными 
веществами?

— По статистике, такой рост 
не наблюдается. Это объясняется тем, 
что люди, страдающие зависимостями, 
нередко заканчивают жизнь самоубийст-
вом, умирают от тяжелых хронических 
заболеваний или, например, сердечного 
приступа или инсульта. Поэтому в боль-
шом числе случаев непосредственно 
наркомания или алкоголизм не являются 
основной причиной смерти.

— Как изменилась клиническая 
картина алкогольных психозов за 
последние 10 лет? Отмечается ли 
уменьшение их распространенности? 
Если да, то чем это объяснить?

— Согласно данным психиатричес-
ких и наркологических стационаров, 
за последние 10 лет распространен-
ность психотических состояний при 
алкогольной зависимости снизилась, 
а также уменьшилась смертность от 
психических расстройств и расстройств 
поведения, вызванных употреблением 
алкоголя. Такие психотические состоя-
ния, как делирий (белая горячка), стали 
встречаться реже, потому что люди пьют 
меньше и менее длительно.

Но пока отношение к употреблению 
спиртного в обществе остается преж-
ним, успокаиваться рано. Необходимо 
изменить отношение и культуру упот-
ребления алкоголя, что позволит сни-
зить риски развития алкогольной зави-
симости, в том числе возникающей 
на фоне соматических заболеваний, 
расстройств психики.

Специально для
Сергеева Е.Б.
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Цель исследования: изучить закономерности возникновения туннельной нейропатии бедренного нерва вследствие патологического 
укорочения подвздошно-поясничной мышцы (ППМ) в области паховой связки при коксартрозе.
Дизайн: сравнительное исследование.
Материалы и методы. В исследование вошли 34 пациента, страдавших коксартрозом терминальной стадии. Проводилось анкетиро-
вание всех участников по визуальной аналоговой шкале, опросникам Освестри и DN4. Выполнено обследование, включавшее антро-
пометрическую оценку, стимуляционную электронейромиографию бедренного нерва с двух сторон с определением терминальной 
латентности и амплитуды М-ответа, игольчатую электронейромиографию ППМ с двух сторон с определением средней длительности 
потенциалов двигательных единиц, спонтанной активности и амплитуды мышечного сокращения.
Результаты. У всех пациентов выявлены патологические аксональные изменения бедренного нерва со стороны пораженного тазобед-
ренного сустава. Полученные данные свидетельствуют о патологическом укорочении ППМ со стороны пораженного сустава у 32 (94%) 
больных. Клиническая картина сопровождалась усилением поясничного лордоза, относительным укорочением конечности, снижением 
мышечного тонуса четырехглавой мышцы бедра, а также выраженным ноцицептивным болевым синдромом.
Заключение. В ходе исследования было выявлено, что у большинства обследуемых пациентов наблюдалось аксональное повреждение 
бедренного нерва со стороны пораженного тазобедренного сустава с двигательными, сенсорными и вегетативно-трофическими нарушения-
ми по всей зоне иннервации, сопровождающееся патологическим укорочением подвздошно-поясничной мышцы одноименной стороны.
Ключевые слова: патологическое укорочение подвздошно-поясничной мышцы, туннельная нейропатия бедренного нерва, коксартроз, 
тотальное эндопротезирование тазобедренного сустава.
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ABSTRACT
Objective of the Study: To investigate patterns of the development of femoral nerve entrapment caused by abnormal shortening of the psoas 
muscle in the region of the inguinal ligament in patients with osteoarthritis of the hip.
Study Design: This was a comparative study.
Materials and Methods: Thirty-four patients with terminal osteoarthritis of the hip were included in the study. All study participants were 
asked to fill out a visual analogue scale and complete the Oswestry Low Back Pain Disability Questionnaire and the Douleur Neuropathique 
4 (DN4) questionnaire. Study assessments included anthropometry, electromyography with stimulation of the right and left femoral nerves 
accompanied by measurement of terminal latency and M-response amplitude, as well as needle electromyography of the right and left psoas 
muscles coupled with measurement of mean motor unit potential duration, spontaneous activity, and amplitude of muscle contraction.
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ВВЕДЕНИЕ
Тотальное эндопротезирование (ТЭП) — операция выбора 
для лечения больных коксартрозом при нарушении функ-
ции и стойком болевом синдроме [1]. Однако известно, что 
у 7–23% пациентов в течение 12 месяцев после ТЭП тазобед-
ренного сустава развивается хронический болевой синдром 
в виде осложнения, не связанный с асептической или септи-
ческой нестабильностью [2]. Доказано также, что при дегене-
ративном поражении тазобедренного сустава, помимо симп-
томов в области основной локализации, наблюдается боль 
в бедре и ниже колена. Это совпадает с зоной иннервации 
бедренного нерва и его ветвей. Степень болевого синдрома 
не зависит от изменений рентгенологической картины [3].

По данным различных литературных источников, дли-
тельное течение коксартроза сопровождается изменением 
пространственной ориентации таза с формированием пояс-
ничного гиперлордоза и сгибательной контрактуры тазобед-
ренного сустава. В свою очередь, данные факторы приводят 
к формированию порочного круга болевого синдрома [4, 5].

За усиление поясничного лордоза, а также сгибание и 
супинацию бедра в вертикальном положении отвечает под-
вздошно-поясничная мышца (ППМ), которая является ста-
билизатором тела в пространстве. Перегрузка ППМ приво-
дит к ее болезненному укорочению, усилению поясничного 
лордоза и сопровождается появлением ранних признаков 
коксартроза [6].

Спазм ППМ — одна из причин туннельной нейропатии 
бедренного нерва на уровне паховой связки, он влечет 
за собой развитие двигательных, сенсорных и вегетатив-
но-трофических нарушений во всей зоне иннервации.

Сама ППМ претерпевает невыраженные изменения, так как, 
помимо бедренного нерва, иннервируется ветвями пояснич-
ного сплетения. Парез четырехглавой мышцы бедра, относя-
щийся к двигательным нарушениям компрессии бедренного 
нерва, может приводить к прогрессированию патологических 
изменений в тазобедренном суставе пораженной стороны [7], 
что необходимо учитывать при разработке тактики реабили-
тационных мероприятий и восстановительного лечения боль-
ных с терминальной стадией коксартроза.

Цель исследования — изучить закономерности возник-
новения туннельной нейропатии бедренного нерва вследст-
вие патологического укорочения ППМ в области паховой 
связки при коксартрозе.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Выполнено сравнительное исследование 34 пациентов 
в возрасте 48–87 лет (16 мужчин, 18 женщин), страдавших 
коксартрозом 3–4-й стадии (по Келлгрену — Лоуренсу) 

и нуждающихся в ТЭП тазобедренного сустава. Длительность 
болевого синдрома — 12–60 месяцев.

Работа проводилась в период с марта 2019 г. по январь 
2020 г. на базе ФГБОУ ВО РостГМУ Минздрава России в рамках 
исследования «Компрессионно-ишемическая нейропатия 
бедренного нерва при дегенеративных заболеваниях тазо-
бедренного сустава». Наличие у пациентов диспластичес-
кого и посттравматического коксартроза явилось критерием 
исключения.

Проведено анкетирование всех участников по ВАШ, 
опросникам Освестри и DN4. Определены зоны нарушения 
чувствительности. Выполнено клиническое исследование, 
включавшее измерение абсолютной и относительной длины 
конечностей, измерение длины окружности бедра с двух сто-
рон, визуальную оценку позы в вертикальном положении.

Всем пациентам выполнялась стимуляционная электро-
нейромиография (сЭНМГ) проводящей функции моторных 
волокон бедренного нерва (с двух сторон) на уровне паховой 
связки, оценивались параметры терминальной латентнос-
ти (мс) и амплитуды М-ответа (мВ). Производилась также 
игольчатая электронейромиография (иЭНМГ) ППМ в области 
ее выхода под паховой связкой [8] с двух сторон с целью 
диагностики ее патологического укорочения.

Определялись средняя длительность потенциалов двига-
тельных единиц (ПДЕ, мс), число полифазных и псевдофаз-
ных потенциалов двигательных единиц (спонтанная актив-
ность N, %), амплитуда мышечного сокращения (мкВ) [9, 10]. 
Увеличение длительности ПДЕ, спонтанной активности и 
амплитуды мышечного сокращения интерпретировали как 
устойчивое повышение мышечного тонуса ППМ.

Данные антропометрической оценки и анкетирования, 
результаты сЭНМГ и иЭНМГ представлены в виде усреднен-
ных значений со средним квадратичным отклонением.

Для анализа статистической значимости различий ампли-
туды М-ответа пораженной и противоположной сторон при-
менялся непараметрический критерий для двух независимых 
выборок Манна — Уитни (U-критерий). При статистической 
оценке взаимосвязи терминальной латентности бедренного 
нерва на уровне паховой связки и ПДЕ ППМ, а также интен-
сивности болевого синдрома (ВАШ, баллы) и нарушения 
моторной функции бедренного нерва (амплитуды мышечно-
го сокращения с четырехглавой мышцы бедра) пораженной 
стороны проводили корреляционный анализ. Вероятность 
ошибки (р) считали ≤ 0,05.

Статистические расчеты производились при помощи 
программы Microsoft Office Home and business, код лицен-
зии — TFNRD-2DT84-MQHFX-RM46D-3PGMT, пакет Excel, ана-
лиз данных.

Study Results: All patients had axonal neuropathy of the femoral nerve ipsilateral to the affected hip joint. The study revealed that in 
32 patients (94%) the ipsilateral psoas muscle was abnormally shortened. Clinical manifestations included increased lumbar lordosis, relative 
shortening of the limb, reduced muscle tone in the quadriceps femoris, and severe nociceptive pain.
Conclusion: Statistical correlation analysis showed a direct impact of pathologically excessive muscle tone in a relatively well innervated psoas 
muscle on the development of ischemic-compression femoral neuropathy. A strong negative correlation between femoral nerve compression and 
severity of pain in the hip joint and the anterior thigh suggested that femoral nerve entrapment contributes to hip joint pain and degeneration.
Keywords: abnormal shortening of the psoas muscle, femoral nerve entrapment, osteoarthritis of the hip, total hip replacement.
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Все пациенты подписали добровольное информирован-
ное согласие на участие в исследовании, одобренном локаль-
ным независимым этическим комитетом ФГБОУ ВО РостГМУ 
Минздрава России, протокол № 18/17 от 26.10.2017 г.

РЕЗУЛЬТАТЫ
У всех 34 обследуемых с терминальной стадией коксартроза 
выявлены патологические аксональные изменения бедрен-
ного нерва со стороны пораженного сустава. Совместно 
с тем данные иЭНМГ ППМ свидетельствовали о работе мышцы 
в условиях перенапряжения (патологического укорочения) 
у 32 (94%) человек.

Оценка боли по ВАШ в среднем составила 7,90 ± 1,79 балла, 
качество жизни по Освестри — 49,26 ± 17,21%, средний балл 
DN4 — 4,26 ± 1,79. При определении чувствительных рас-
стройств в зоне иннервации бедренного нерва нарушение 
чувствительности зафиксировано у 30 пациентов.

Среднее анатомическое укорочение конечности со сторо-
ны пораженного сустава составило 0,75 ± 0,75 см, относи-
тельное укорочение — 1,50 ± 0,50 см, что соответствовало 
его комфортной компенсации на ортопедическом корректо-
ре. Все пациенты занимали вынужденную позу — находи-
лись в вертикальном положении с наклоном туловища впе-
ред при избыточном лордозе со стороны болевого синдрома. 
У 24 (70,6%) больных наблюдалось сгибание в тазобедрен-
ном суставе, что облегчало осевую нагрузку.

Различие длины окружности бедра в среднем составляло 
2,20 ± 0,65 см в пользу «здоровой» стороны. Показатели про-
водящей функции бедренного нерва, зарегистрированные 
на уровне паховой связки, а также результаты иЭНМГ тонуса 
ППМ приведены в таблице.

Согласно результатам сЭНМГ бедренного нерва, со сто-
роны патологического процесса средняя амплитуда мышеч-
ного ответа четырехглавой мышцы бедра была снижена 
в среднем на 1,60 мВ относительно таковой на контрлате-
ральной стороне. При сравнении с нормальными показа-
телями мышечного ответа (норма — не менее 4,5 мВ) ее 

снижение составило 3,24 мВ (р ≤ 0,05), что свидетельствует 
о выраженной компрессии бедренного нерва одноимен-
ной локализации.

При иЭНМГ ППМ с двух сторон длительность потенциа-
лов ПДЕ со стороны наиболее пораженного тазобедренного 
сустава была увеличена в среднем на 4,61 с по сравнению с 
показателем противоположной стороны (р ≤ 0,05), что гово-
рит об устойчивом асимметричном повышении тонуса ППМ.

Показатели спонтанной активности ППМ со стороны 
патологического процесса превышали значения, заре-
гистрированные с противоположной мышцы, в среднем 
на 61,14% (р ≤ 0,05), что подтверждает наличие патологи-
ческого тонуса мышцы.

В ходе исследования спонтанная активность ППМ не была 
зарегистрирована у 6 (17,6%) человек, у 22 (64,7%) паци-
ентов она превышала нормальные показатели, у 4 (11,7%) 
выявлены потенциалы фасцикуляций и фибрилляций, совпа-
дающие с отсутствием М-ответа по моторным волокнам 
бедренного нерва с пораженной стороны.

При статистическом анализе значимости различий 
амплитуды М-ответа пораженной и противоположной сто-
рон критерий Манна — Уитни (U-критерий) был равен 261. 
Критическое значение U-критерия составляет 443 при задан-
ной численности сравниваемых групп; 261 < 443, следова-
тельно, различия признака в сравниваемых группах статисти-
чески значимы (р ≤ 0,05). Выполнен анализ корреляционной 
связи терминальной латентности при стимуляции бедренно-
го нерва и длительности ПДЕ ППМ со стороны пораженного 
тазобедренного сустава (рис. 1).

При сравнительном корреляционном анализе показателей 
терминальной латентности стимуляции бедренного нерва 
и длительности ПДЕ ППМ выявлена очень высокая корре-
ляционная связь: коэффициент корреляции равен 0,96. 
Прямую корреляционную связь при данном патологическом 
процессе можно объяснить особенностью иннервации ППМ. 
При блоке бедренного нерва тонус ППМ сохраняется за счет 
ветвей поясничного сплетения [7].

Проводящая функция моторных волокон бедренного нерва на уровне паховой связки 
и результаты игольчатой электронейромиографии подвздошно-поясничной мышцы (ППМ) 

пациентов с терминальной стадией коксартроза
Femoral nerve motor fiber conduction in the region of  the inguinal ligament and results of  needle 

electromyography of  the psoas muscle in patients with terminal osteoarthritis of  the hip

Таблица / Table

Области 
исследования / 

Area studied

Амплитуда 
М-ответа 

бедренного 
нерва, мВ 
(норма — 

не менее 4,5 мВ) / 
Amplitude of 
M-response of 

the femoral 
nerve, mV 

(normal ≥ 4.5 mV)

Терминальная 
латентность 
бедренного 
нерва, мс 
(норма — 
не более 

4,5 мс) / Terminal 
latency of the 

femoral nerve, ms 
(normal ≤ 4.5 ms)

Средняя 
длительность 
потенциа лов 

двигательных 
единиц ППМ, мс 

(норма — 
до 11,00 мс) / 
Mean duration 
of motor unit 
potentials in 

the psoas muscle, ms 
(normal ≤ 11.0 ms)

Спонтанная 
активность N, % 

(норма — 
до 5%) / 

Spontaneous activity 
N, % (normal ≤ 5%)

Амплитуда 
мышечного 
сокращения 

ППМ, мкВ 
(норма — 

400–850 мкВ) / 
Amplitude of 
psoas muscle 

contraction, µV 
(normal range: 
400–850 µV)

Пораженная 
сторона / Ipsilateral

1,26 ± 1,58 6,11 ± 12,26 11,28 ± 2,72 73,00 ± 2,42 560,13 ± 246,18

Контрлатеральная 
сторона / 
Contralateral

2,86 ± 1,46 5,26 ± 3,59 6,67 ± 4,98 11,86 ± 7,82 535,20 ± 166,44
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Выполнен анализ корреляционной взаимосвязи амплиту-
ды мышечного ответа четырехглавой мышцы бедра со сторо-
ны наиболее пораженного тазобедренного сустава и выра-
женности болевого синдрома по ВАШ (рис. 2).

Найдена высокая обратная корреляционная связь, коэф-
фициент корреляции составил –0,8.

ОБСУЖДЕНИЕ
Полученные в ходе анкетирования данные свидетельство-
вали о выраженном болевом синдроме, преимущественно 
ноцицептивного происхождения, что, вероятно, являлось 
следствием терминальной стадии коксартроза и привело 
к значительному снижению качества жизни, нарушению 
функции конечности. Антропометрическая оценка показала 
усиление поясничного лордоза, преимущественное относи-
тельное укорочение нижней конечности, снижение объема 
бедра со стороны измененного сустава. При подборе опти-
мальной компенсации длины на ортопедическом корректоре 
удавалось нормализовать угол поясничного лордоза.

Результаты сЭНМГ бедренного нерва со стороны патологи-
ческого процесса подтверждали снижение мышечного отве-
та четырехглавой мышцы бедра на 3,24 мВ по сравнению 
с нормальными показателями и указывали на выраженную 
компрессию бедренного нерва одноименной локализации.

При иЭНМГ ППМ выявлено устойчивое укорочение мышцы 
со стороны пораженного сустава, о чем свидетельствовало 
увеличение длительности ПДЕ в среднем на 4,61 мс по срав-
нению с показателем противоположной стороны.

Показатели спонтанной активности ППМ со стороны 
патологического процесса, полученные при полном блоке 
проведения возбуждения по бедренному нерву, говорили 
о наличии ее патологического тонуса в условиях декомпен-
сации и были увеличены на 61,14% по сравнению со зна-
чениями, зарегистрированными с мышцы противополож-
ной стороны.

Очень высокая прямая корреляционная связь значений 
терминальной латентности при стимуляции волокон бедрен-
ного нерва и длительности ПДЕ ППМ может свидетельство-
вать о влиянии избыточного тонуса ППМ на выраженность 
компрессии бедренного нерва на уровне паховой связки, 
что, в свою очередь, увеличивает время проведения возбуж-
дения по нервному волокну.

Выявленная при сравнении показателей амплитуды мышеч-
ного ответа четырехглавой мышцы бедра и выраженности 
болевого синдрома высокая обратная корреляционная связь 
позволяет предположить прямое влияние степени компрес-
сии бедренного нерва на уровне паховой связки на интенсив-
ность болевых ощущений, испытываемых пациентами.

У 7 больных регистрировался невыраженный болевой 
синдром при достаточном снижении моторной функции 
нерва. Длительность болевого синдрома у них составля-
ла 46 ± 16,26 месяца. По литературным данным [11, 12], 
подобное явление можно объяснить возникающими на фоне 
длительной компрессии симптомами выпадения, проявляю-
щимися в виде чувствительных и двигательных нарушений, 
которые приходят на смену симптомам раздражения, т. е. 
болевому синдрому.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Полученные в ходе исследования данные свидетельствуют 
о том, что у большинства обследованных пациентов с тер-
минальной стадией коксартроза существуют со стороны 
пораженного сустава избыточное патологическое укороче-
ние подвздошно-поясничной мышцы (ППМ) и аксональное 
поражение бедренного нерва в области паховой связки, 
сопровождающиеся вынужденной вертикальной позой 
больного и относительным функциональным укорочени-
ем конечности.

При статистическом корреляционном анализе обнару-
жено прямое влияние избыточного патологического тонуса 

Рис. 1. Высокая корреляционная связь, отражающая 
зависимость проявлений нейропатии бедренного 
нерва от выраженности тонуса подвздошно-
поясничной мышцы (ППМ)
Fig. 1. A strong correlation demonstrates the dependence 
of  manifestations of  femoral neuropathy on muscle tone in 
the psoas muscle

терминальная латентность при стимуляции бедренного нерва, мс / 
terminal latency after stimulation of the femoral nerve, ms
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Рис. 2. Высокая обратная корреляционная 
связь, отражающая зависимость выраженности 
болевого синдрома по визуальной аналоговой 
шкале (ВАШ) от степени проявления нейропатии 
бедренного нерва
Fig. 2. A strong inverse correlation demonstrates that 
pain severity, as assessed on a visual analogue scale (VAS), 
depends on severity of  femoral neuropathy

амплитуда мышечного ответа с четырехглавой мышцы 
бедра пораженной стороны, мкВ / amplitude response from 
the ipsilateral quadriceps femoris, µV
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ППМ на развитие компрессионно-ишемической нейропатии 
бедренного нерва при относительно сохранной иннервации 
самой ППМ, что не противоречит данным литературы [7]. 
Высокая обратная корреляционная взаимосвязь компрес-
сии бедренного нерва и выраженности болевого синдрома 
в области тазобедренного сустава и передней поверхнос-
ти бедра позволила сделать вывод о влиянии туннельной 
нейро патии бедренного нерва на развитие болевых ощуще-
ний и дегенеративных изменений в тазобедренном суставе.

Подобный процесс можно объяснить тем, что при комп-
рессии бедренного нерва страдает иннервация прямой 
мышцы бедра, которая отвечает за движение ноги вперед во 
время шага, а также за переднюю стабилизацию таза и голов-
ки бедренной кости в полости вертлужной впадины [13]. 
При выпадении функции прямой мышцы бедра увеличива-
ется нагрузка на ППМ, мышцу-синергист, что впоследствии 
приводит к ее избыточному тонусу и усилению компрессии 
бедренного нерва, т. е. порочный круг замыкается.
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Терапия хронического болевого синдрома 
в условиях изоляции
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Цель обзора: представление предварительных рекомендаций для ревматологов Европейской антиревматической лиги (European League 
Against Rheumatism), Британской ассоциации ревматологов (British Society for Rheumatology), Американского общества регионарной 
анестезии и обезболивания (American Society of Regional Anesthesia and Pain Medicine) и Европейского общества регионарной анес-
тезии и обезболивания (European Society of Regional Anaesthesia and Pain Therapy), Американской коллегии ревматологов (American 
College of Rheumatology) и Общероссийской общественной организации «Ассоциация ревматологов России».
Основные положения. Обсуждаются опубликованные сообщения, затрагивающие вопросы ревматологии в период пандемии коро-
навирусной инфекции (COVID-19), прежде всего касающиеся лекарственных препаратов, применяемых у пациентов с ревматичес-
кими заболеваниями. В качестве альтернативных средств терапии рассматриваются хондропротекторы. В условиях самоизоляции 
лицами пожилого возраста, согласно рекомендациям Всемирной организации здравоохранения, предложено выполнять физические 
упражнения дома.
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ABSTRACT
Objective of the Review: To present provisional guidelines for rheumatologists developed by the European League Against Rheumatism, 
the British Society for Rheumatology, the American Society of Regional Anesthesia and Pain Medicine, the European Society of Regional 
Anaesthesia and Pain Therapy, the American College of Rheumatology, and the Russian Association of Rheumatologists (a nationwide public 
organization).
Key Points: The authors discuss publications touching on the management of rheumatic disorders during the coronavirus disease  
(COVID-19) pandemic, primarily medication therapy in patients with these conditions. They propose using chondroprotective agents as 
a possible alternative. According to World Health Organization recommendations, elderly people should exercise at home while self-isolating.
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В конце 2019 г. в Китайской Народной Республике прои-
зошла вспышка новой коронавирусной инфекции с эпи-
центром в городе Ухань (провинция Хубэй), возбудителя 

которой временно назвали 2019-nCoV [1]. ВОЗ 11 февраля 
2020 г. присвоила официальное название инфекции, вызван-
ной новым коронавирусом, — COVID-19 (Coronavirus disease 
2019) [2]. Международный комитет по таксономии вирусов 
11 февраля 2020 г. дал официальное название возбудителю 
инфекции — SARS-CoV-2 [3, 4]. Появление COVID-19 поста-
вило перед специалистами здравоохранения задачи, свя-
занные с быстрой диагностикой и оказанием медицинской 
помощи больным [5, 6].

Основанием для написания данной статьи послужили 
вновь сформированные представления, а именно предва-
рительные рекомендации международных и отечественных 
медицинских сообществ, о появлении актуальных компе-
тенций, протоколов лечения и профилактики заболева-
ний в условиях распространения новой коронавирусной 
инфекции (COVID-19).

ВРЕМЕННЫЕ МЕТОДИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 
ПО ЛЕЧЕНИЮ И ПРОФИЛАКТИКЕ 
НОВОЙ КОРОНАВИРУСНОЙ ИНФЕКЦИИ 
МИНЗДРАВА РОССИИ
SARS-CoV-2 включен в Перечень заболеваний, представ-
ляющих опасность для окружающих (Постановление 
Правительства Российской Федерации от 31 января 2020 г. 
№ 66). Основным источником инфекции является больной 
человек, в том числе находящийся в инкубационном перио-
де заболевания.

Министерством здравоохранения Российской Федерации 
были разработаны Временные методические рекомендации 
«Профилактика, диагностика и лечение новой коронавирус-
ной инфекции (COVID-19)» (версия 7 от 03.06.2020 г.) [7]. 
Рекомендации в значительной степени базируются на мате-
риалах по диагностике, профилактике и лечению COVID-19, 
опубликованных специалистами ВОЗ, китайского, американс-
кого и европейского центров по контролю над заболевае-
мостью, на анализе отечественных и зарубежных научных 
публикаций, нормативно-правовых документах Минздрава 
России и Роспотребнадзора [7]. Департамент здравоохране-
ния города Москвы издал Приказ № 388 «Об утверждении 
алгоритмов ведения пациентов с ОРВИ и COVID-19 на дому 
и в Амбулаторных КТ-центрах» (11 апреля 2020 г.).

К рекомендациям общего характера отнесены [7] огра-
ничение прямых социальных контактов (самоизоляция 
в домашних условиях) наряду с жестким соблюдением мер 
по сохранению здоровья окружающих (регулярное мытье 
рук с мылом не менее 20 с, санитарная обработка поверх-
ностей, ношение маски). В случае невозможности соблюдать 
режим самоизоляции (для работающих) следует избегать 
дружеских объятий и рукопожатий.

НАИБОЛЕЕ ПОДВЕРЖЕННЫЕ РИСКУ 
ЗАРАЖЕНИЯ COVID-19 ГРУППЫ БОЛЬНЫХ
Люди всех возрастов могут быть заражены новым коро-
навирусом (2019-nCoV). Особенно часто тяжелое течение 
заболевания наблюдается у лиц пожилого возраста, имею-
щих коморбидную патологию: АГ, СД 2 типа (СД2), кардио-
васкулярные заболевания (ИБС, сердечную недостаточность, 
артериальную легочную гипертензию), болезни органов 
дыхания (бронхиальную астму, ХОБЛ). Они более подвер-
жены заражению вирусными инфекциями, у них выше риск 
тяжелого течения заболевания и смерти [8].

В период пандемии COVID-19 требуют особого обсужде-
ния вопросы дополнительных рисков у пациентов, получаю-
щих иммуносупрессивную терапию, включая биологические 
препараты, ингибиторы Янус-киназы (JAK) (например, тофа-
цитиниб), глюкокортикоиды (ГК) и болезнь-модифицирую-
щие антиревматические препараты (БМПРП), такие как мето-
трексат. Некоторые из этих лекарственных препаратов (ЛП) 
опосредованно могут усиливать действие многих цитокинов, 
участвующих в патогенезе ревматоидного артрита.

МНЕНИЕ ЕВРОПЕЙСКИХ 
СООБЩЕСТВ РЕВМАТОЛОГОВ
Экспертами Европейской антиревматической лиги (European 
League Against Rheumatism, EULAR) для больных [9] и 
Британской ассоциации ревматологов (British Society for 
Rheumatology, BSR) для врачей-ревматологов [10] 17 марта 
2020 г. был согласован Проект руководства для пациентов 
с ревматическими скелетно-мышечными заболеваниями.

Рекомендации Европейской  
антиревматической лиги

Согласно мнению экспертов EULAR [9], во время нынеш-
ней вспышки коронавируса COVID-19 могут возникнуть 
вопросы и особые опасения у больных с ревматическими 
заболеваниями (РЗ) опорно-двигательного аппарата, кото-
рые принимают иммуносупрессивные препараты, ингибито-
ры JAK, стероиды и обычные БМПРП. Иммуносупрессивные 
препараты эффективно используются для предотвращения 
ухудшения основного заболевания. Если резко прекратить 
прием этих препаратов, то можно усугубить его симптомы.

Что касается влияния указанных препаратов на корона-
вирусную инфекцию, то EULAR пока не имеет достаточно 
информации, чтобы давать официальные рекомендации. 
Поэтому EULAR советует не прекращать и не уменьшать прием 
ЛП в настоящее время, если только лечащий врач не примет 
решение об обратном по какой-либо конкретной причине.

Эксперты EULAR [9] настойчиво советуют пациентам 
соблюдать рекомендации, предлагаемые местной нацио-
нальной системой общественного здравоохранения, 
поскольку именно в них содержится последняя информа-
ция, адаптированная в различных регионах. И, кроме того, 

Conclusion: In attempting to present possible treatments for patients with joint disorders, the authors boldly propose using chondroprotective 
agents, which have all the properties required for long-term treatment during isolation.
Keywords: pandemic, COVID-19, rheumatologists’ recommendations, chondroprotective agents, physical activity.
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было бы разумно провести или завершить вакцинацию 
в соответствии с рекомендациями EULAR и/или националь-
ными руководящими принципами. В настоящее время прио-
ритет имеют противогриппозная вакцинация, а также вакци-
нация против коклюша и пневмококка.

Рекомендации Британской  
ассоциации ревматологов

Эксперты BSR [10] в предварительных рекомендациях 
для врачей-ревматологов, членов ассоциации, от 19 марта 
2020 г., обновленных 25 марта 2020 г., разработали раздел 
«Клиническое руководство по ведению ревматологичес-
ких больных во время пандемии COVID-19» (Management 
of rheumatology patients during the coronavirus pandemic, 
Version 2, 8 апреля 2020 г.). Особый акцент сделан на больных 
из групп риска и лиц со сниженными иммунными реакциями. 
Повышенному риску подвержены пациенты старше 70 лет. 
Среди больных ревматологического профиля есть люди всех 
возрастов, в особенности те, кому уже исполнилось 80 лет, 
что создает дополнительный риск заражения коронавирусом.

В другом разделе «Острые и неотложные состояния 
опорно-двигательного аппарата, требующие дальнейшего 
разбирательства» (Urgent and Emergency Musculoskeletal 
Conditions Requiring Onward Referral, Volume 1, 23 марта 
2020 г.) обсуждаются вопросы ведения больных с острым 
воспалительным артритом и подозрением на РЗ.

Согласно рекомендациям экспертов BSR [10], пациентам 
с РЗ следует продолжать проводимое лечение (ГК, метотрек-
сат, БМПРП и др.) до поступления новых дополнительных 
рекомендаций от ревматолога или терапевта, у которых они 
наблюдаются. Нельзя резко отменять ГК, так как отмена под-
держивающей терапии может вызвать обострение основного 
заболевания и повысить риск заражения COVID-19. Не сле-
дует назначать «новый» ГК, ЛП или изменять схему лечения, 
которой уже придерживается пациент.

Если не удается избежать назначения ГК, которые ранее 
пациент с РЗ не получал, нужно использовать минимально 
возможную дозу ГК с наименьшей продолжительностью 
лечения. Необходимо избегать назначения ГК при нали-
чии инфекции или вероятности COVID-19, в том числе и при 
отсутствии симптомов.

Обсуждается риск развития специфических осложнений 
от приема НПВП. Однако убедительные доказательства того, 
что ибупрофен может ухудшать течение COVID-19, не получе-
ны. При развитии инфекции может быть рекомендован пара-
цетамол. Пациентам с РЗ, не вакцинированным против грип-
па, рекомендуется пройти вакцинацию в ближайшее время.

Следует рассмотреть необходимость вакцинации против 
пневмококка. В случае появления признаков инфекции нужно 
придерживаться общепринятой практики, иммуносупрессив-
ная терапия приостанавливается до разрешения симптомов 
инфекции и возобновляется после консультации ревматолога.

РЕКОМЕНДАЦИИ ПО ВЕДЕНИЮ ПАЦИЕНТОВ 
С ХРОНИЧЕСКОЙ БОЛЬЮ
Рекомендации по практике при хронической боли во 
время пандемии COVID-19 разработаны сотрудниками 
Американского общества регионарной анестезии и обезбо-
ливания (American Society of Regional Anesthesia and Pain 
Medicine, ASRA) и Европейского общества регионарной анес-
тезии и обезболивания (The European Society of Regional 
Anaesthesia and Pain Therapy, ESRA) 27.03.2020 г. [5]. В них 
отмечается, что восприимчивость пациентов с хронической 

болью может быть выше, поскольку многие из них являют-
ся пожилыми людьми с множественными сопутствующими 
заболеваниями и потенциальным подавлением иммуните-
та [11, 12]. Значительные иммунные изменения происходят 
у пациентов с COVID-19 [13, 14].

Хроническая боль оказывает комплексное воздействие на 
иммунную систему, включая иммуносупрессию у некоторых 
людей [15]. Постоянная опиоидная терапия может вызвать 
у некоторых больных подавление иммунитета, так как 
отдельные опиоиды отличаются по своему потенциалу [16]. 
Использование стероидов в интервенционных процедурах 
при болевом синдроме способно иногда подавлять иммуни-
тет; внутрисуставные инъекции кортикостероидов (КС) свя-
заны с более высоким риском заражения гриппом [17].

ПОДХОДЫ К ТЕРАПИИ АМЕРИКАНСКОЙ 
КОЛЛЕГИИ РЕВМАТОЛОГОВ
Согласно рекомендациям Американской коллегии ревма-
тологов (American College of Rheumatology, ACR) 2019 года, 
предложены новые подходы к терапии остеоартрита (ОА). 
Оценен каждый из методов лечения, немедикаментозных 
(изменение физической активности, коррекция массы тела, 
кинезиотейпирование, ношение ортезов, акупунктура) 
и медикаментозных [18]. Дирекция ACR 11 апреля 2020 г. 
одобрила проект Клинического руководства для взрослых 
пациентов с РЗ в условиях COVID-19 [19, 20]. Цель этого 
документа — дать рекомендации врачам-ревматологам 
по ведению взрослых пациентов с РЗ в условиях пандемии 
COVID-19. Изменения, вносимые в планы лечения, особенно 
при сложных РЗ, в значительной степени зависят от заболе-
вания, особенностей больного, географии и времени и поэ-
тому должны быть индивидуализированы в рамках общего 
процесса принятия решений. Общие рекомендации для 
пациентов с РЗ схожи с предложенными EULAR, BSR, ASRA, 
ESRA. Лечение вновь диагностированных или активных РЗ 
при отсутствии инфекции или воздействия SARS-CoV-2:

1) применение БМПРП следует продолжить по возмож-
ности; при невозможности доступа (в том числе у пациен-
тов с активным или вновь диагностированным заболева-
нием) — перейти на другой общепринятый синтетический 
БМПРП в высоких дозах в виде монотерапии либо в составе 
комбинированной (следует рассмотреть возможность ком-
бинированного лечения);

2) у пациентов с хорошим контролем заболевания с помо-
щью ингибитора ИЛ-6 использование БМПРП следует про-
должать в умеренных дозах, когда он доступен; если нет 
возможности получить доступ к БМПРП, следует рассмотреть 
назначение другого ЛП; группа ACR отметила, что на данный 
момент имеется неопределенность в отношении применения 
ингибиторов JAK в этой ситуации;

3) пациентам с умеренной или высокой активностью 
заболевания, несмотря на оптимальность традиционных 
синтетических БМПРП, также могут быть назначены биоло-
гические препараты в высоких дозах; группа ACR отметила 
неопределенность в отношении использования ингибиторов 
JAK в этой ситуации;

4) у больных с активным или недавно диагностирован-
ным воспалительным артритом может быть начато лече-
ние обычными синтетическими базисными препаратами 
в средних дозах;

5) при наличии показаний можно начать прием низко-
дозированных ГК (≤ 10 мг преднизолонового эквивалента) 
или НПВП в средних и высоких дозах.
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ПРОЕКТ РЕКОМЕНДАЦИЙ АССОЦИАЦИИ 
РЕВМАТОЛОГОВ РОССИИ
Проект рекомендаций Общероссийской общественной орга-
низации «Ассоциация ревматологов России» от 29.03.2020 г. 
разработан в ФГБНУ «НИИ ревматологии им. В.А. Насо-
новой». В нем подчеркивается, что факторами риска зара-
жения COVID-19 и тяжелого течения инфекции у пациентов 
с РЗ являются [8] пожилой возраст; прием высоких доз или 
одномоментный прием нескольких антиревматических ЛП, 
особенно в комбинации с ГК; высокая активность заболева-
ния; наличие коморбидных заболеваний.

Именно больные с иммуновоспалительными РЗ (ИВРЗ) 
составляют группу риска в отношении заболевания COVID-19 
и неблагоприятного течения болезни. Патология иммунной 
системы при ИВРЗ и сопутствующие коморбидные патологии 
могут утяжелять течение инфекции и увеличивать риск раз-
вития синдрома «цитокинового шторма». Вкратце обозна-
чим, какие важные моменты отражены в рекомендациях для 
ревматологов и пациентов с РЗ Общероссийской обществен-
ной организации «Ассоциация ревматологов России» [8]:

1) противоревматическая терапия, включающая НПВП, ГК, 
стандартные БПВП, генно-инженерные биологические пре-
параты (ГИБП) и таргетные БПВП, может оказывать разнона-
правленное влияние на течение COVID-19;

2) у пациентов, страдающих COVID-19, осложненным 
острым респираторным дистресс-синдромом (ОРДС) в соче-
тании с проявлениями синдрома «цитокинового шторма», 
изучается эффективность ингибиторов ИЛ-6 (тоцилизума-
ба, сарилумаба);

3) обсуждается возможность применения ГИБП, блоки-
рующих активность провоспалительных цитокинов: ИЛ-1β, 
ИФН-γ, гранулоцитарно-макрофагального колониестимули-
рующего фактора и ИЛ-18 — для лечения синдрома «цито-
кинового шторма»;

4) для профилактики и лечения COVID-19 обсуждается 
применение ингибитора JAK, обладающего противовирусной 
активностью и подавляющего синтез провоспалительных 
цитокинов, участвующих в иммунопатогенезе COVID-19;

5) роль НПВП в увеличении риска осложнений COVID-19 
требует дальнейших исследований: возможно применение 
НПВП в низких дозах (ибупрофена, кетопрофена) или пара-
цетамола в качестве жаропонижающих препаратов;

6) при обнаружении коронавируса (SARS-CoV-2) или при 
подозрении на инфицирование (клинические симптомы) 
следует временно прервать лечение противоревматическими 
препаратами (за исключением ГК, гидроксихлорохина и суль-
фасалазина) и обратиться за консультацией к ревматологу.

ХРОНИЧЕСКИЙ БОЛЕВОЙ СИНДРОМ 
В УСЛОВИЯХ COVID-19
Пациенты с хроническим болевым синдромом имеют уже 
измененный иммунный статус, поскольку сама хроническая 
боль, пусть и опосредованно, но оказывает иммуносупрес-
сивное воздействие, увеличивая риск заражения у данной 
группы лиц [21]. На время пандемии следует избегать необя-
зательной госпитализации пациентов в ревматологический 
стационар и амбулаторных консультаций, лучше максималь-
но использовать виртуальные методы коммуникации.

Патогенетические изменения при хроническом болевом 
синдроме — это изменения воспалительного характера. 
Но в настоящее время важная роль отводится и функцио-
нальному состоянию микроглии (в особенности стареющей 
микроглии), которая вырабатывает провоспалительные 

цитокины и таким образом повышает уровень системного 
воспаления. У пациентов с хронической болью провоспа-
лительные цитокины не только усугубляют течение боле-
вого синдрома, но и подавляют активность и выраженность 
иммунного ответа (особенно у лиц пожилого возраста).

В патогенезе ОРДС вследствие COVID-19 основную роль 
играет избыточный ответ иммунной системы со стремитель-
но развивающимся тяжелым жизнеугрожающим синдромом 
высвобождения цитокинов [12].

ТЕРАПИЯ ХРОНИЧЕСКОГО БОЛЕВОГО СИНДРОМА 
В УСЛОВИЯХ COVID-19
Основные рекомендации по общему ведению больных с хро-
ническим болевым синдромом в условиях пандемии [8, 21]:

1) ограничить назначение КС, в особенности внутри-
суставное введение, так как существенно возрастает риск 
инфицирования;

2) ограничить использование трансдермальной формы 
фентанила, поскольку повышение температуры тела может 
увеличить его абсорбцию и привести к риску развития неже-
лательных явлений (вторичной депрессии дыхания, особен-
но у астеничных пациентов), в случае необходимости нужно 
перевести больного на пероральную форму;

3) не следует назначать новый опиоидный анальгетик 
лицам, уже находящимся на данной терапии, или изменять 
схему лечения, поскольку повышается риск развития дыха-
тельной недостаточности;

4) не следует отменять КС, обладающие иммунносупрессив-
ным действием, которые были назначены для лечения брон-
хиальной астмы или другого аутоиммунного заболевания;

5) усилить контроль состояния онкобольных, находящихся 
в изоляции в домашних условиях и получающих опиоидные 
ЛП (в частности, налоксон), особенно лиц, страдающих АГ.

АЛЬТЕРНАТИВНЫЕ СРЕДСТВА 
ТЕРАПИИ БОЛЕВОГО СИНДРОМА
При терапии болевого синдрома скелетно-мышечного 
генеза необходим поиск альтернативных ЛП, обладающих 
противовоспалительным и обезболивающим эффектами, 
сопоставимыми с таковыми у НПВП, поскольку НПВП могут 
маскировать ранние симптомы инфекционного заболевания, 
например лихорадку и миалгию. В лечении больных с хро-
нической болью в условиях сниженного иммунного ответа 
и существующего воспалительного процесса альтернативой 
НПВП может стать назначение ЛП, содержащих полисахарид-
ные молекулы, — хондропротекторов (ХП).

Группа ЛП ХП в 2003 г. была особо выделена EULAR [22], 
они отнесены к препаратам замедленного действия для 
симпто матической терапии ОА (Symptomatic Slow Acting 
Drugs for OsteoArthritis; SYSADOA) [23], которые включе-
ны в рекомендации российских и зарубежных руководств 
по лечению ОА и иных дегенеративно-дистрофических забо-
леваний [24]. EULAR были сформулированы рекомендации 
по ведению пациентов с ОА [25].

Европейское общество по клиническим и экономи-
ческим аспектам остеопороза и остеоартрита (European 
Society for Clinical and Economic Aspects of Osteoporosis and 
Osteoarthritis) разработало Алгоритм рекомендаций для 
лечения ОА [23], где применение ХП составляет основу базо-
вого лечения (Шаг 1).

Хондроитина сульфат (ХС) и глюкозамина сульфат (ГС), 
помимо прямого воздействия на выраженность болевого син-
дрома, оказывают еще и модулирующее влияние на уровень 
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системного воспаления. ХП назначаются по зарегистрирован-
ным в инструкции показаниям. Однако в ряде исследований 
показано, что ХП применяются у больных с аутоиммунными 
заболеваниями и СД.

ВЛИЯНИЕ ХОНДРОИТИНА СУЛЬФАТА 
И ГЛЮКОЗАМИНА СУЛЬФАТА 
НА ВОСПАЛИТЕЛЬНЫЙ ПРОЦЕСС В СУСТАВЕ
Биологическое действие ХС из различных препаратов зависит 
от молекулярной массы, плотности заряда и сульфатирования 
ХС. Фармакокинетические исследования показывают, что при 
пероральном приеме ХС отмечается уменьшение относитель-
ного количества несульфатированных дисахаридов ХС [26]. 
В ряде исследований доказаны следующие эффекты ХП.

1. Воздействие ХС на подавление апоптоза хондроци-
тов осуществляется посредством ингибирования ядерной 
транслокации NF-κB в ИЛ-1β-стимулированных хондро-
цитах [27–29]. Дифференциальный хемореактомный ана-
лиз молекулы ГС показал, что он стимулирует ингибирова-
ние белков метаболизма простагландинов и лейкотриенов 
и матриксных металлопротеиназ, эффектов транскрипцион-
ного фактора NF-κB и ФНО-α [30].

2. Противовоспалительный эффект обеспечивается инги-
бированием индуцированной ИЛ-1 экспрессии воспалитель-
ных цитокинов, хемокинов и факторов роста.

3. ХС подавляет ангиогенез в хряще, при этом возрас-
тает синтез факторов антиангиогенеза и уменьшается вос-
паление [31].

4. Глюкозамин останавливает прогрессирование деграда-
ции хряща, стимулируя синтез протеогликанов и уменьшая 
выработку разрушающих хрящ коллагеназы, агрекиназы, 
фосфолипазы A2 и других энзимов [32].

5. ГС ингибирует активность ЦОГ-2 посредством предот-
вращения ко-трансляционного N-гликозилирования ЦОГ-2 
и облегчения оборота белка ЦОГ-2 [33].

6. Может проявлять антидиабетические эффекты у больных 
СД2 (активация PPAR-γ, ингибирование киназы mTOR) [30, 34];

7. Болезнь-модифицирующий эффект при ОА выражается 
в сокращении площади субхондральной резорбции [35].

Крайне важно, что фармацевтические, очищенные ХС 
и ГС не оказывают выраженного влияния на уровень глю-
козы крови у больных СД2. Компьютерный анализ текстов 
21 777 публикаций [36] показал, что ГС может безопасно 
использоваться для лечения ОА у пациентов с СД2.

Противовоспалительные эффекты ГС и ингибирование 
молекулами ГС процессов О-ацетилглюкозаминирования 
указывают на возможность профилактики осложнений СД2.

ГС не стимулирует формирование или прогрессирование 
инсулинорезистентности [36]. В некоторых исследованиях ГС 
не воздействовал отрицательно на показатели инсулинорезис-
тентности ни у здоровых добровольцев, ни у пациентов со 
сформировавшейся резистентностью к инсулину или СД2 [34].

Прием ГС (1500 мг/сут, 12 недель) не стимулирует разви-
тие глюкозотолерантности и не изменяет уровень HbA1c у 
здоровых добровольцев. Схожие данные получены в другом 
исследовании: прием ГС (1500 мг/сут, 90 сут) не оказывает 
существенное влияние на метаболизм глюкозы и резистент-
ность к инсулину у больных ОА с СД2 и без диабета [37].

В последнее время при длительном наблюдении (6 мес) 
доказан противовоспалительный эффект комбинированно-
го ХП (глюкозамина гидрохлорид 1500 мг + хондроитина 
сульфат 1200 мг) у 96 больных, сопоставимый с таковым 
у НПВП (целекоксиб, 200 мг) у 93 больных ОА коленных 

суставов [38]: уровень ИЛ-6 после лечения комбинацией 
ХС был ниже, чем у 50% больных, принимавших целекок-
сиб. Подобные результаты получены в исследовании [39]: 
эффект комбинированного ХП (гидрохлорида глюкозамин 
250 мг + хондроитина сульфат 200 мг) у 606 больных был 
сопоставим с таковым целекоксиба (200 мг) у 302 чело-
век с ОА коленного сустава. В исследовании CONCEPT [40] 
показана сходная клиническая эффективность ХС (800 мг) 
и целекоксиба (200 мг). Таким образом, ХП могут рассматри-
ваться как средства первой линии в клинических рекомен-
дациях по лечению OA коленного сустава.

НЕФАРМАКОЛОГИЧЕСКИЕ МЕТОДЫ ЛЕЧЕНИЯ 
ХРОНИЧЕСКОГО БОЛЕВОГО СИНДРОМА 
В УСЛОВИЯХ ИЗОЛЯЦИИ
Пациенты гериатрического профиля должны находиться 
на особом контроле. Общие рекомендации по соблюде-
нию простых правил поведения в условиях изоляции для 
пожилых людей — ежедневные упражнения и активность. 
Реабилитационные мероприятия следует проводить только 
у больных, недавно перенесших плановые операции, пере-
ломы. Необходимо насколько возможно сократить посеще-
ние пациентами клиник и очные консультации, заменив их 
общением по телефону или видеоконсультациями.

Занятия спортом в период вынужденной изоляции не 
только помогают поддержать здоровье, но и способствуют 
сохранению душевного равновесия. ВОЗ [41] считает доста-
точным уровнем активности 150 минут умеренных физи-
ческих нагрузок либо 75 минут интенсивных физических 
нагрузок в неделю.

Упражнения для лиц пожилого возраста, страдающих 
хроническими болями и находящихся на самоизоляции

1. Ходьба: сделать 8–10 тыс. шагов в день, просто пере-
мещаясь в квартире, а не гуляя по улице, практически нере-
ально; включите ритмичную музыку, выберите максимально 
продолжительный отрезок для ходьбы в помещении и шагай-
те в своем комфортном темпе. Если места совсем мало, 
можно ходить на месте.

Тем, кому сложно ходить, например из-за ОА, можно 
выполнять упражнения сидя, стоя или лежа на выбор, в зави-
симости от физической формы.

2. Подъемы ног (сидя или стоя): возьмите полотенце 
среднего размера и поднимите руки вверх, растягивая его. 
Сделайте вдох, слегка прогнувшись назад, и на выдохе опус-
тите руки вниз, одновременно поднимая колено правой 
ноги до касания с полотенцем; на вдохе — руки вверх, нога 
вниз; продолжайте упражнение, чередуя правую и левую 
ногу; дышите активно, полотенце держите натянутым, оно 
не должно провисать; 8–12 повторений для каждой ноги.

3. Наклоны вперед (сидя или стоя): возьмите палку или 
швабру и поставьте вертикально перед собой; держитесь 
двумя руками за верхний конец; вдох — и на выдохе начи-
найте наклоняться вперед, насколько сможете, перебирая 
руками палку вниз; на вдохе поднимайтесь обратно, также 
перехватывая палку руками; повторите 8–12 раз.

4. Повороты назад (сидя или стоя): держась за палку, 
на вдохе левую руку, развернув ладонью вверх, отведите 
влево назад, поворачиваясь всем корпусом; голова пово-
рачивается вслед за рукой; на выдохе вернитесь в центр; 
теперь повторите вправо; старайтесь дышать глубоко и пово-
рачиваться по возможности дальше; при этом стремитесь 
вытягиваться в потолок; не спешите, выполняйте упражнение 
медленно и продуманно; 8–12 повторов в каждую сторону.
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5. Наклоны в сторону (сидя или стоя): нужно взять поло-
тенце, как в упражнении № 2; вдох, и на выдохе наклониться 
вправо, растягивая полотенце; на вдохе вернуться в верти-
кальное положение, повторить наклон влево. Почувствуйте 
вытяжение по всей боковой длине туловища и бедра 
во время наклона; руки остаются прямыми, и не сгибайте 
их (!); не наклоняйте голову к плечу; 8–12 раз в каждую сто-
рону. Облегченный вариант — наклон с одной рукой.

6. Прогиб — сгибание (стоя на четвереньках): вдох, 
на выдохе нужно отвести таз назад и сесть на пятки, вытя-
нув руки вперед; на вдохе вернуться в исходное положение; 
еще вдох, затем на выдохе прогнуться вперед; выпрямиться 
в тазобедренных суставах, опираясь руками на пол, посмот-
реть вверх; на выдохе вернуться в исходное положение; 
повторить 8–12 раз.

7. Нога — рука (лежа на полу): сложите в несколько слоев 
плед или одеяло, используйте как коврик; держите в руках 
какой-нибудь нетяжелый предмет, например небольшую 
мягкую игрушку или рулон туалетной бумаги/пачку салфе-
ток; лягте, сделайте вдох и на выдохе согните ноги в коленях 
и подтяните к животу, одновременно вытяните вверх руки 
с игрушкой, округлите спину и плечи, приподнимите голову; 
поясницу прижмите к полу и начините упражнение; на вдохе 
вытяните левую ногу над полом и одновременно отведите 
правую руку с игрушкой вправо, левая рука повернута вверх; 

на выдохе вернитесь в центр; теперь вдох — и правая нога 
вытягивается, левая рука уходит с игрушкой влево; повто-
рите 8–12 циклов в каждую сторону; дышите равномерно, 
не задерживайте дыхание.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Рекомендации, предложенные международными общества-
ми [42] и Общероссийской общественной организацией 
«Ассоциация ревматологов России» (НИИ ревматологии 
им. В.А. Насоновой), касаются сохранения режима изоляции, 
соблюдения простых гигиенических мероприятий. Подробно 
расписаны также указания по использованию лекарствен-
ных препаратов разных фармакологических групп, схемы 
и режимы дозирования: акцент на иммунносуспрессан-
ты сделан European League Against Rheumatism, акцент 
на опиои ды — American Society of Regional Anesthesia and 
Pain Medicine и European Society of Regional Anaesthesia and 
Pain Therapy, акцент на глюкокортикоиды — British Society 
for Rheumatology. Отечественные ревматологи сделали 
упор на болезнь-модифицирующие противоревматические 
средст ва. Нами предпринята попытка предоставить выбор 
терапии больным с заболеваниями суставов, и мы взяли 
на себя смелость рекомендовать хондропротекторы, обла-
дающие всеми необходимыми свойствами для длительного 
лечения в условиях изоляции.
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Цель обзора: рассмотрение современных представлений о механизмах действия и результатов исследований нимесулида, в частности 
фармакокинетики лекарственной формы нимесулида с улучшенными характеристиками дезинтеграции, вносящими существенный вклад 
в реализацию лечебного эффекта, а также новых исследований ЦОГ-независимых эффектов нимесулида.
Основные положения. К достоинствам нимесулида следует отнести высокую биодоступность, эффективность обезболивания, 
выраженный противовоспалительный эффект. Высокая скорость анальгезии препарата Найз обусловлена 3D-эффектом, связанным 
с быстрой дезинтеграцией таблетки. Быстрый и продолжительный анальгетический и противоспалительный эффекты нимесулида обес-
печены широким спектром воздействий, не связанных с ингибированием циклооксигеназы 2.
Заключение. Перечисленные свойства позволяют считать нимесулид предпочтительным анальгетическим и противовоспалительным 
препаратом в медицинской практике.
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ABSTRACT
Objective of the Review: To discuss the current understanding of the mechanisms of action of nimesulide and describe the results of studies 
of this drug, particularly the pharmacokinetics of nimesulide with improved disintegration parameters, which significantly contribute to its 
therapeutic effect, and new studies of COX-independent effects of this medication.
Key Points: The high bioavailability of nimesulide, effective pain relief, and a marked anti-inflammatory effect should be viewed as its 
advantages. The rapid onset of Nise’s analgesic action is explained by its 3D-effect, which is related to a high rate of tablet disintegration. 
The rapid and prolonged pain relief and anti-inflammatory effect provided by nimesulide are due to a wide range of effects not related to 
cyclooxygenase-2 inhibition.
Conclusion: These properties of nimesulide make it the analgesic and anti-inflammatory medication of choice in clinical practice.
Keywords: non-steroidal anti-inflammatory drugs, cyclooxygenase, disintegrant, nimesulide, Nise.
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Одной из наиболее востребованных групп лекарствен-
ных препаратов (ЛП) остаются НПВП. Универсальное 
сочетание анальгетического и противовоспалительного 

эффектов (уникальное для этого класса) вкупе с удобством 
применения сделали НПВП незаменимым инструментом как 
для неотложной анальгезии в амбулаторной и стационар-
ной практике, так и для длительного контроля симптомов 
при хронических заболеваниях костно-мышечной систе-
мы [1–3]. Вновь выявленные в последние годы особенности 
механизма фармакологического действия НПВП, в частности 
нимесулида, весьма актуальны для практикующих врачей.

Современное понимание феномена боли основано 
на достижениях последних десятилетий, обосновавших 
сложный механизм ее формирования и хронизации [4]. 
Окончательное восприятие боли зависит не только от интен-
сивности болевого стимула в очаге, но и от баланса ноци-
цептивной и антиноцицептивной систем. Альтерация тканей 
независимо от причины запускает в месте повреждения 
каскадные реакции синтеза медиаторов, цитокинов (ИЛ), 
факторов роста, нейротрансмиттеров и пептидов (субстан-
ции Р, кининов), производных полиненасыщенных жирных 
кислот (в первую очередь, простагландинов (ПГ), лейкотрие-
нов, тромбоксанов), вызывающих сенситизацию перифе-
рических ноцицепторов [4, 5]. Многие из этих участников 
воспалительного ответа еще более усиливают повреждение 
и раздражение рецепторов.

При длительном сохранении повреждающего фактора 
отмечается феномен центральной сенситизации, предопре-
деляющий формирование хронической боли. При ней пере-
дача болевого сигнала возможна при незначительном коли-
честве нейротрансмиттеров, поскольку даже при минималь-
ной стимуляции отмечается высокий уровень возбуждения 
в центральных сенсорных областях мозга, определяющих 
наличие боли [1, 6].

Современные представления о терапии боли предполага-
ют воздействие как на воспаление в очаге и сопутст вующую 
медиаторную атаку, так и на перифери ческую (на уровне 
ноцицепторов) и центральную сенситизацию (на уров-
не спинного мозга). Именно свойства НПВП ингибировать 
процессы образования и накопления в очаге воспале-
ния ПГ — активных участников нейрональной сенситиза-
ции — позволяют столь широко использовать их в клини-
ческой практике [6].

Синтезированный еще до открытия механизмов ингиби-
рования ЦОГ селективный ингибитор ЦОГ-2, единственный 
представитель сульфонанилидов нимесулид в полной мере 
реализует все эффекты НПВП. Однако он интересен не толь-
ко ЦОГ-опосредованными механизмами, но и многими допол-
нительными свойствами [2, 6–8].

ФАРМАКОКИНЕТИКА 
И ФАРМАКОДИНАМИКА НИМЕСУЛИДА
ЦОГ-связанные механизмы действия нимесулида с преиму-
щественым подавлением ЦОГ-2 играют главную роль в реа-
лизации лечебного эффекта. Цель данной статьи — акценти-
ровать внимание на иных, не менее важных характеристиках 
нимесулида, на особенностях фармакокинетики и техноло-
гическом усовершенствовании препарата Найз (Dr. Reddy’s 
Laboratories).

Ключевым преимуществом нимесулида при купиро-
вании острой боли считается быстрое достижение пика 
концент рации в крови благодаря хорошему всасыванию [7]. 
После приема ЛП уже через 30 мин достигается 55–80% его 

максимальной концентрации, анальгезия наступает в сред-
нем через 15–20 мин после приема ЛП [7, 8]. Быстрое 
наступ ление локального анальгетического эффекта ниме-
сулида развивается благодаря хорошему проникновению 
в ткани и в синовиальную жидкость [9, 10].

Еще одним важным фактором развития анальгетического 
эффекта является скорость высвобождения лекарственного 
вещества из таблетки, которая зависит от активности ее рас-
пада (дезинтеграции) и последующего всасывания. При раз-
работке рецептур таблетированной формы данного ЛП ста-
вятся цели оптимизировать дезинтеграцию, улучшить харак-
теристики дезин тегрантов. Основная задача при повышении 
скорости действия препаратов — ускорение дезинтеграции.

Дезинтегрант — вспомогательное вещество, реализующее 
быстрый распад таблетки и высвобождение действующего 
вещества. Дезинтеграция таблеток обеспечивается за счет 
капиллярного эффекта и набухания [11]. Один из самых 
активно используемых дезинтегрантов с капиллярным 
эффектом — это крахмал. Лидером по способности набу-
хания — супердезинтегрантом — считается натрия крахмал 
гликолят (НКГ), имеющий выраженное свойство набуха-
ния [12, 13]. Механизм дезинтеграции, скорость и степень 
набухания существенно отличают его от других дезинтегран-
тов, например кроскармеллозы, имеющей преимущественно 
капиллярный эффект (рис. 1).

Важно и то, что эффекты НКГ по скорости поглощения 
и объему связываемой жидкости, в отличие от таковых у дру-
гих супердезинтегрантов, не зависят от рН среды (рис. 2). 
В среде, аналогичной кислотности содержимого кишеч-
ника (рН = 6,8), НКГ за 3–5 мин набухает приблизительно 
в 3 раза быстрее, чем кроскармеллоза, скорее достигая 
максимального объема, в 3–4 раза большего (до 15 мл/г), 
чем у кроскармеллозы (до 3,5 мл/г) и других супердезин-
тегрантов [12, 13] (см. рис. 2).

Сочетание разных дезинтегрантов, например крахмала 
и НКГ, реализованное в ЛП Найз, позволяет получать важ-
ные результаты: хороший капиллярный эффект и быстрое 

Рис. 1. Различия механизмов действия 
супердезинтегрантов — натрия крахмала гликолята 
и кроскармеллозы [12]
Fig. 1. Differences in the mechanisms of  action 
of  superdisintegrants: sodium starch glycolate and 
croscarmellose [12]
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поступление жидкости внутрь таблетки осуществляются 
за счет действия крахмала, дополняются набуханием и стре-
мительным увеличением объема за счет НКГ. Так, в одном 
из экспериментальных исследований показано, что его объем 
увеличивался в 100 раз! [11]. Быстро сорбируя значительный 
объем жидкости, супердезинтегрант как бы изнутри «взрыва-
ет» таблетку, расширяя содержимое во всех направлениях, 
обеспечивая так называемый 3D-эффект [12, 13].

Технологические особенности подготовки лекарствен-
ной формы влияют на клинический эффект. Более быстрое 
анальгетическое действие Найза в сравнении с таковым дру-
гой таблетированной формы дженерика нимесулида и натрия 
диклофенака показано в клиническом исследовании [15], 
в котором обезболивающий эффект Найза (100 мг/прием) 
наступал уже через 20 мин, эффекты других таблетированных 
генериков нимесулида (100 мг/прием) и натрия диклофена-
ка (150 мг/сут) проявлялись позже (рис. 3).

Эффект нимесулида по подавлению гипералгезии пре-
восходит таковой рофекоксиба при приблизительно равной 
эффективности с диклофенаком и целекоксибом, однако 
лишь у нимесулида действие развивается столь быстро [16].

Исследования, доказывающие уменьшение гипералгезии, 
позволили выявить, что, помимо быстрого подавления выра-
ботки нимесулидом ЦОГ-2, также ингибируется NO-синтаза, 
которая напрямую участвует в механизмах передачи боле-
вых импульсов [17]. В эксперименте показано, что нимесу-
лид превосходит по своей эффективности как парацетамол, 

так и трамадол, а также их комбинацию в подавлении синте-
за ФНО-α и ПГ Е

2
 в спинномозговой жидкости на фоне вос-

палительной гипералгезии [18]. Быстрый анальгетический 
эффект при приеме нимесулида (в течение первых 15 мин) 
отмечен и у здоровых добровольцев в исследовании ноци-
цептивной трансмиссии [19].

ЦОГ-НЕЗАВИСИМЫЕ  
ЭФФЕКТЫ НИМЕСУЛИДА
Как указывалось выше, философия купирования боли 
в последние годы претерпевает эволюцию, связанную 
с нахож дением новых механизмов развития и хронизации 
болевого синдрома, воздействием на нейропатический ком-
понент боли, на механизмы передачи и восприятия болево-
го сигнала, на цитокиновую агрессию в очаге воспаления 
и т. п. [1, 3, 20, 21]. В связи с этим оказываются крайне 
востребованными дополнительные, в том числе описанные 
не так давно, эффекты нимесулида, уникальные именно 
для этой молекулы [22].

Например, нимесулид уменьшает синтез провоспалитель-
ных цитокинов, в их числе ФНО-α [18], ИЛ-6 и ИЛ-8 [23], 
и лейкотриена В4 [2, 24], снижает уровень алгогенной суб-
станции Р [23], а за счет снижения синтеза фосфодиэстера-
зы IV он уменьшает активность макрофагов и нейтрофиль-
ных гранулоцитов, играющих ключевую роль в патогенезе 
острой воспалительной реакции [25, 26].

Кроме того, нимесулид ингибирует продукцию реактивных 
кислородных радикалов и лейкотриена С4, продуцируемого 
эозинофилами [22, 24, 27]. Изученный спектр молекулярных 
механизмов нимесулида включает влияние и на циклический 
АМФ и экто-5'-нуклеотидаза/аденозиновый рецептор A2A, 
и на саму продукцию аденозина, что имеет значение в реа-
лизации его противовоспалительного действия [28, 29].

Противовоспалительные эффекты препарата также ассо-
циированы с повышением чувствительности к эндо- и экзо-
генным кортикостероидам стероидных рецепторов [30]. 
Нимесулид ингибирует секрецию гистамина тучными клет-
ками, связанную как с иммунными, так и с неиммунными 
стимулами, что облегчает болевой синдром [6, 7, 31, 32]. 
Этот уникальный эффект нимесулида очень важен при оцен-
ке рисков поражения ЖКТ, ведь спектр действия гистамина 

Рис. 2. Увеличение объема (набухание) натрия 
крахмала гликолята (Эксплозола), кроскармеллозы 
и других супердезинтегрантов при добавлении 
жидкостей, имитирующих по рН содержимое 
желудка (рН = 1,0) и кишечника (рН = 6,8) [14]
Fig. 2. Increase in the volume (swelling) of  sodium 
starch glycolate (Explosol), croscarmellose and other 
superdisintegrants in contact with fluids with a pH similar 
to that of  the gastric (pH = 1.0) or intestinal (pH = 6.8) 
contents [14]
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Рис. 3. Динамика боли в течение первого 
часа после приема нестероидных 
противовоспалительных препаратов [15]
Fig 3. Changes in pain level within the first hour after taking 
non-steroidal anti-inflammatory drugs [15]
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чрезвычайно широк, в том числе в верхних отделах ЖКТ, 
и влияние на его продукцию может иметь дополнитель-
ное значение [33].

В эксперименте показано, что нимесулид уменьшал стиму-
лированную гистамином секрецию соляной кислоты в желуд-
ке опытных животных [34]. Хотя эти данные не проясняют 
механизм ингибирования, подобная возможность может 
объяснить хорошую переносимость нимесулида у людей.

Исследование, посвященное поиску и оценке средств 
с гастропротективными свойствами (extract Rumex patien-
tia L.), обнаружило, что введение нимесулида даже в очень 
больших дозах (300 мг/кг) не приводило к формированию 
НПВП-индуцированных эрозий и язв у экспериментальных 
животных, в отличие от других НПВП [33, 35].

Дальнейшие исследования этой группы (H. Süleyman 
и соавт., 2007) выявили, что на экспериментальных моде-
лях нимесулид значимо усиливает противовоспалитель-
ное дейст вие диклофенака, ибупрофена и мелоксикама, 
но при этом уменьшает ульцерогенное действие диклофе-

нака и мелоксикама, предотвращая возникновение язвен-
ных дефектов [34, 36].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
К преимуществам анальгетика Найза (нимесулида) относятся 
высокая биодоступность, сильное и быстрое обезболивание, 
хорошее проникновение в синовиальную жидкость, мощный 
противовоспалительный эффект, низкая частота побочных 
эффектов. Высокая скорость реализации анальгетичес-
кого воздействия при использовании Найза связана с так 
называе мым 3D-эффектом, который заключается в быстрой 
дезинтеграции таблетки.

Существенную роль в быстром и продолжительном аналь-
гетическом влиянии нимесулида играет широкий спектр 
свойств, не связанных с ингибированием ЦОГ-2. Иссле-
дования вновь выявленных эффектов нимесулида продол-
жаются, что открывает все более широкие перспективы при-
менения этого лекарственного препарата как в неврологи-
ческой, так и в терапевтической практике [2, 6, 9, 37, 38].
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Цель обзора: рассмотреть вопросы латерализации функции контроля эмоционального поведения в головном мозге.
Основные положения. В настоящем обзоре проведен анализ исследований, посвященных латерализации функции контроля эмоцио-
нального поведения в головном мозге, и перспектив клинического применения этого феномена в неврологии. В статью включены 
публикации, полученные в результате литературного поиска в отечественной (E-Library) и зарубежных базах (PubMed, Scopus, Oxford 
University Press, Springer, Web of Science Core Collection). Анализируя имеющиеся данные, можно отметить, что левое полушарие более 
устойчиво к изменению настроения по сравнению с правым, а правое полушарие может играть важную роль в текущей (более быстрой) 
реакции позитивного и негативного эмоционального ответа при неврологической патологии.
Заключение. Несмотря на большой интерес к указанной теме как у отечественных, так и у зарубежных исследователей, существующие 
данные недостаточны и фрагментированы. Это связано с тем, что ее теоретические и методические аспекты нуждаются во всесторонней 
разработке. Исследования роли межполушарных и внутриполушарных связей головного мозга, включая учет электроэнцефалограммы 
маркеров, таких как межполушарная и внутриполушарная когерентность, являются перспективными в плане дальнейшего их примене-
ния в клинической практике у пациентов с тревожными расстройствами.
Ключевые слова: когерентность, эмоции, полушария головного мозга, тревога, головной мозг.
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ABSTRACT
Objective of the Review: To describe brain lateralization of emotional regulation.
Key Points: The authors analyze a number of studies that focused on brain lateralization of emotional regulation and discuss prospects for 
making use of this phenomenon in clinical neurology. The analysis includes articles identified in a literature search in Russian (E-Library) 
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Широкий спектр социального поведения и основные 
функции мозга у млекопитающих латерализова-
ны [1]. Эти латерализации могут проявляться, напри-

мер, как предпочтение контролировать все одним глазом или 
одним полем зрения [2]. В различных социальных группах 
зрительная латерализация может изменяться в зависимости 
от положения индивида в группе [3].

У разных видов млекопитающих найдена тенденция сфо-
кусировать товарищей по группе в левом поле зрения [4]. 
Подобная закономерность обнаружена в диадических взаимо-
действиях между взрослыми людьми [5] и между родителями 
и детьми [6]. Такие односторонние позиционные предпочте-
ния выступают в качестве информативных поведенческих 
маркеров латерализации функции головного мозга [2, 7].

Разделение функций между двумя полушариями способст-
вовало появлению таких различий, как сближение/отторже-
ние или позитивность/негативность [8]. Реакции сближения 
и отторжения, являясь фундаментальным механизмом фор-
мирования личности, как предполагалось, контролируются 
разными полушариями. Левое полушарие доминирует для 
сближения, а правое — для отторжения [9]. В соответствии 
с вышесказанным правомерна гипотеза валентности, кото-
рая подразумевает, что отрицательные эмоции обрабатыва-
ются и контролируются правым полушарием, а положитель-
ные эмоции — левым [10].

В ходе изучения социальных ответов диких европейс-
ких бизонов также выявлена визуальная латерализация. 
Использование левого поля зрения предшествовало завер-
шению боя, воссоединению самки с теленком [9]. Хотя при-
знание эмоциональной валентности поведения животных 
в дикой природе может быть умозрительно, разумно предпо-
ложить, что эти ответы представляют неагрессивные формы 
взаимодействия. Воссоединение самки с теленком можно 
считать положительным ответом. Прекращение боя трудно 
определить как положительный или отрицательный ответ, 
но оно связано с подавлением агрессии, то есть относится 
к неагрессивным типам ответов.

Противоположно направленные паттерны латерализа-
ции были найдены в других категориях социальных ответов. 
В большинстве случаев бизон держал социального партне-
ра в правом поле зрения до удара, так проявлялась тонкая 
форма агрессивного/доминирующего поведения. И более 
активные агрессивные взаимодействия, например борьба, 
происходили чаще, когда животные использовали правое 
поле зрения [11].

В настоящем обзоре проведен анализ исследований, 
посвященных латерализации функции контроля эмоцио-
нального поведения в головном мозге, и перспектив клини-
ческого применения этого феномена в неврологии.

В обзор включены доступные полнотекстовые публика-
ции, полученные в результате литературного поиска в оте-
чественной (E-Library) и зарубежных базах данных (PubMed, 
Scopus, Oxford University Press, Springer, Web of Science 
Core Collection).

Вопрос о том, как оба полушария способствуют эмо-
циональной обработке информации, тщательно изучен. 
Тем не менее нервные основы аффективных процессов 
исследованы еще недостаточно. Наиболее признанные 
теории, предлагающие модель специализации полушария 
для положительных и отрицательных валентных эмоций, 
альтернативно поддерживаются рядом исследований [12]. 
Согласно гипотезе правого полушария (Right Hemisphere 
Hypothesis, RHH) [13, 14], оно будет превосходить левое 
полушарие в обработке всех эмоциональных стимулов, игно-
рируя их эмоциональную валентность.

Гипотезы валентности (Valence Hypothesis, VH) при-
держивались A. Jansari и соавт. [15]. Мотивационная 
гипотеза была предложена B.D. Poole и P.A. Gable [16]. 
Согласно этой гипотезе, церебральная латерализация 
для эмоций зависит от мотивационного стимула, а не от 
его валентнос ти. Например, левое полушарие связано 
с такими эмоциями, как счастье или гнев, а правое полу-
шарие превосходило в эмоциях, связанных с избеганием  
(например, страх).

and foreign (PubMed, Scopus, Oxford University Press, Springer, and Web of Science Core Collection) databases. Analysis of the available data 
suggests that the left hemisphere is more resistant to mood changes than the right hemisphere, while the latter may play an important role 
in immediate (more rapid) positive or negative emotional responses in patients with neurological disorders.
Conclusion: Despite great interest in this subject from Russian and foreign researchers, the available data are limited and fragmented. This is 
because the theoretical and methodological aspects of this subject need comprehensive research. Studies of the role of interhemispheric 
and intrahemispheric connections in the brain, including electroencephalogram markers such as interhemispheric and intrahemispheric 
coherence, are promising in that the results of these studies may be used in the clinical management of patients with anxiety disorders.
Keywords: coherence, emotions, brain hemispheres, anxiety, brain.
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Мотивационной моделью межполушарной асимметрии 
считается асимметрия для гнева, который является как отри-
цательной эмоцией, так и эмоцией приближения. E. Harmon-
Jones и соавт. [17] провели ряд исследований, показываю-
щих, что гнев приводит к сильной активности в лобных обла-
стях левого полушария. Ни нейровизуализация, ни электро-
физиологические исследования не были достаточными для 
того, чтобы объяснить этот феномен, так как показывали 
противоречивые результаты. Например, потенциалы мозга, 
связанные с гневом, обеспечили альтернативную поддержку 
для RHH [18] или для VH [19].

Опубликованные исследования ЭЭГ обычно не опи-
сывают кортикальную локализацию для наблюдаемых 
эффектов латерализации, и эта проблема редко освещает-
ся в литературе. Некоторые скудные данные свидетельст-
вуют о связи дорсолатеральной коры с наблюдаемой асим-
метрией ЭЭГ, выявляемой спектральными методами [20]. 
Несомненно, данная корковая область остается реша-
ющей для различных эмоциональных процессов, отве-
чая за мотивацию, эмоциональное восприятие, обучение 
и контроль реакции. Эта область головного мозга может 
рассматриваться как ключевая для когнитивных/эмо- 
циональных взаимодействий, которые объединяют сиг-
налы от огромного количества подкорковых и корковых  
областей [21–23].

С другой стороны, исследования функциональной МРТ 
(фМРТ) часто не способны подтвердить результаты ЭЭГ отно-
сительно специализации полушария в эмоциональном конт-
роле. Это может быть связано с рядом факторов, в том числе 
с недостаточной обработкой данных или неверным выбором 
параметров для оценки межполушарной асимметрии.

На результат фМРТ также влияют некомфортные условия 
во время измерения (неудобное, лежачее положение, изме-
няющее эмоциональное состояние, шум во время исследо-
вания) [17].

J. Narumoto и соавт. [24] обнаружили, что более эмоцио-
нальные люди имеют повышенную активность височной 
коры правого полушария, а W. Sato и соавт. [25] выявили 
увеличение активности в затылочной и височной областях 
у эмоциональных людей, которая в основном латерализова-
на в правом полушарии.

D. Baas и соавт. [26] подчеркнули ведущую роль амигда-
лы (медиальных отделов височной доли) в эмоциональной 
обработке, предполагая решающую роль левого полушария 
в формировании эмоций.

W.D. Killgore и D.A. Yurgelun-Todd [27] создали химерные 
лица, составленные из правых и левых половин изображе-
ний (счастливых или грустных), и полунейтральное лицо, 
провоцирующее активность в задних отделах правого полу-
шария для положительной и отрицательной эмоциональной 
валентности. В результате проведения ЭЭГ авторы обнару-
жили, что биоэлектрическая активность конвекситальной 
коры правого полушария была сильнее для отрицательных, 
чем для положительных эмоций. Важно отметить, что резуль-
таты этого исследования также показали более сильную 
связь левого полушария с выражением счастья и правого 
полушария — с грустью.

Роль ритмов мозга в эмоциональном процессе — относи-
тельно новая область исследования. Колебательная актив-
ность в определенных полосах частот лежит в основе раз-
личных аспектов связи между областями коры [28]. Эта связь 
является важнейшим субстратом функции мозга, в том числе 
эмоциональной обработки. Например, β-ритм находится под 

бо’льшим влиянием отрицательных (сердитых), чем положи-
тельных (счастливых) и нейтральных эмоций.

Возможно, данная связь представляет быструю и автомати-
ческую реакцию на потенциально неприятные раздражители. 
Более того, как отмечают В. Güntekin и F. Başar [29], несмотря 
на то что ЭЭГ выявляет относительную α-активность, связан-
ную с отрицательными эмоциями, и относительную левосто-
роннюю деятельность, связанную с положительными эмоция-
ми (в соответствии с VH), исследования вызванных потенциа-
лов не подтвердили данную закономерность [17].

Пациенты обычно имеют более высокие значения 
когерентности в префронтальной и затылочной коре. 
Когерентность во время восприятия выражения лица также 
была изучена W. Jamal и соавт. [30, 31], которые дали пред-
ставление о динамике коннективности между кортикальны-
ми областями, не изучая при этом эмоции. Эмоциональные 
лица были использованы в качестве стимулов в другом 
исследовании, где межполушарная когерентность исследо-
вана с помощью «Метода направленного перевода функ-
ции». При просмотре негативных (грустных) выражений 
лица отмечалось повышение внутриполушарной когерент-
ности в лобно-затылочных парах [32].

Доминирование одного полушария отмечено также при 
восприятии музыки. Оба полушария мозга необходимы для 
полноценного музыкального восприятия, в то время как 
лобная кора играет значительную роль в восприятии ритма 
и мелодии. Центры для восприятия высоты звука и неко-
торых аспектов мелодии (гармонии и ритма) определены 
в правом полушарии. Левое полушарие важно для обработки 
изменения частоты и интенсивности мелодии.

M.J. Tramo и соавт. показали, что во время прослушива-
ния музыки, помимо слуховой коры височной зоны, акти-
визируются многие другие области конвекситальной коры, 
что может объяснить влияние прослушивания музыки 
и определенного ритма на эмоции, когнитивные и мотор-
ные процессы [33].

Поговорка «красота в глазах смотрящего» известна 
с древних времен. Недавно T. Ishizu и S. Zeki [34] провели 
исследование на эту тему. В него включен 21 доброволец. 
У участников проведена фМРТ головного мозга во время 
демонстрации или прослушивания чего-то красивого, что им 
нравилось. Результаты показали, что в это время возникала 
активация медиальной орбитофронтальной коры.

О пластичности мозга упомянул впервые более 100 лет 
назад W. James. «Каждый может, если пожелает, стать 
скульп тором собственного мозга», — писал он [35].

Значительно позже, во время «Десятилетия мозга», инте-
рес ученых к пластичности мозга вновь возрос: экспери-
менты обнаружили, что мозг способен создавать новые 
внутриполушарные и межполушарные связи, активировать 
новые пути. Мозг активно адаптируется в процессе раз-
вития, но нейропластичность свидетельствует, что взрос-
лый мозг также может восстанавливать функции в ответ 
на новые и постоянные раздражители при его повреж-
дении [36–38].

Музыка — один из самых исследованных стимулов нейро-
пластичности, и, несомненно, между ними существует очень 
сильная связь. Многие данные говорят в пользу воздейст-
вия музыки на беременных женщин и новорожденных, она 
способствует развитию мозга и внутреннего уха ребенка. 
Музыкальная подготовка в молодости реорганизует нейро-
нальные сети и улучшает координацию и другие мотор-
ные навыки [39, 40].
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Как свидетельство нейропластичности мозга взросло-
го человека были представлены исследования, связанные 
с музыкой. Последние показали изменение слуховой коры 
после внимательного прослушивания музыки по 3 часа 
в день в течение длительного времени. Отмечено, что проис-
ходили пространственная перестройка в проводящих путях 
и изменения в моторных областях коры у взрослых музыкан-
тов. Данные закономерности также обнаружены в повреж-
денном мозге [41].

Наиболее заметная связь между музыкой и повышением 
или изменением нейропсихологической активности выявле-
на в исследованиях с использованием музыки Вольфганга 
Амадея Моцарта, в результате чего была сформирована тео-
рия «Эффект Моцарта». Основа этой теории заключается 
в суперорганизации коры головного мозга, которая может 
резонировать с гениальным построением музыкальных фраз 
композитора [42].

Проспективное исследование с участием людей, чьим 
хобби является пение, показало изменение уровней физио-
логических маркеров счастья во время пения: уровни серо-
тонина, норадреналина и β-эндорфинов были значительно 
выше, а уровень гормона стресса адреналина уменьшился 
после пения [43, 44].

Нейропластичность мозга имеет решающее значение для 
реабилитации пациентов после черепно-мозговой травмы, 
инсульта, после нейрохирургических вмешательств на голов-
ном мозге, включая хирургическое лечение фармакоре-
зистентной эпилепсии [45, 46], и это может быть вызвано 
не только непосредственно самой активностью, но и пред-
ставлением о ней.

В эксперименте А. Pascal-Leone и соавт. волонтеры одной 
группы играли на пианино, а представители другой должны 
были просто представить, что они играют на нем. При этом 
они держали руки на столе. Транскраниальная магнитная 
стимуляция выявила, что активная часть мозга становится 
больше с практикой и на пятый день в обеих группах актива-
ция была похожей [47].

Исследование с помощью фМРТ показало, что просмотр 
танцевальных движений стимулирует активацию двига-
тельных и других областей мозга. Все участники перенесли 
инсульт, у большинства из них был танцевальный опыт (тан-
цоры балета или капоэйры) [48].

Ряд клинических проявлений неврологических заболе-
ваний изображен в работах художников. Эпилептическая 
и мигренозная аура, мерцающая скотома, расщепление изоб-
ражения и зигзагообразные линии в визуальном поле зре-
ния являются элементами, которые постоянно присутству-
ют в картинах нескольких художников, отражающих свой 
опыт. Джорджио де Кирико, греко-итальянский художник, 
основатель художественного движения, страдал от мигре-
ни и использовал некоторые проявления своего заболе-
вания (мерцающую скотому и светобоязнь) как источник 
вдохновения для живописи. Несколько ученых предпо-
лагали, что это преимущественно результат его мигрени. 
Того же мнения придерживаются и сторонники теории 
височной эпилепсии  [49–51].

Хильдегард из Бингена, игуменья бенедиктинского мо-
настыря Рупертсберг, страдала от мигрени и изображала 
визуальную ауру мигрени в своих миниатюрах [52]. Из-за 
особенности рисования картин с расщепленными лица-
ми и специфическим восприятием женских лиц высказано 
предположение, что Пабло Пикассо также страдал от мигре-
ни. Поскольку нет данных, подтверждающих эту теорию 

головной боли, сделан вывод, что его способ рисования — 
просто новый стиль живописи, характерный для кубистского 
движения [53, 54].

Франсиско Гойя после перенесенного аутоиммунного забо-
левания — синдрома Фогта — Коянаги — Харада, влияюще-
го на внутреннее ухо и зрительный тракт, — изменил метод 
живописи. Он начал рисовать картины с мотивами корабле-
крушения, тюрьмы, сумасшедшие дома или пожар ночью [54].

Винсент Ван Гог, голландский постимпрессионист, страдал 
от нескольких болезней: по разным гипотезам, это были эпи-
лепсия, биполярное расстройство, солнечный удар, острая 
перемежающаяся порфирия, отравление свинцом и болезнь 
Меньера. В 1928 году высказано предположение, что Ван Гог 
страдал эпилепсией [48]. У художника скорее всего было 
биполярное расстройство с симптомами, усугублявшимися 
злоупотреблением алкоголем [48].

Иногда сам мозг и неврологические заболевания 
могут стать вдохновителями для художественных работ. 
Эмоциональная и когнитивная функции становятся все 
более взаимосвязанными.

В литературе встречается описание иерархически орга-
низованной модели развития эмоций, которая объясняет, 
как сложные эмоции могут быть сформированы, начиная 
с самых простых, и как самые высокие компоненты этой 
структуры сохраняют низшие части эмоциональной систе-
мы. В частности, H. Leventhal [55–57] создал модель разви-
тия, предполагающую, что человеческие эмоции могут быть 
основаны на трех функциональных уровнях: сенсомоторном, 
схематическом и концептуальном.

Сенсомоторный уровень состоит из набора врожденных, 
универсальных экспрессивно-моторных программ, которые 
автоматически запускают определенное количество стиму-
лов и включают компоненты двигательной и вегетативной 
активации, а также соответствующие субъективные эмоцио-
нальные чувства. В процессе индивидуального развития эти 
основные программы связаны через механизмы условного 
обучения. Формируется индивидуальный опыт, построение 
эмоциональной схемы, которые становятся единицами вто-
рого, схематического уровня эмоциональной обработки.

Такие эмоциональные схемы автоматически включают-
ся, соответствуя спонтанным эмоциям, и сопровождаются 
субъек тивными чувствами, которые являются признаками 
настоящей эмоции.

Последний этап модели — концептуальный уровень, кото-
рый основан на механизмах сознательной декларативной 
памяти и позволяет не хранить примеры конкретных эмоцио-
нальных переживаний, но абстрагировать понятия об эмоци-
ях и о социальных правилах эмоционального реагирования.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Резюмируя исследования классиков и работы последних 
десятилетий, посвященные роли полушарий головного мозга 
в эмоциональном контроле, можно отметить, что левое полу-
шарие более устойчиво к изменению настроения по сравне-
нию с правым. С другой стороны, правое полушарие может 
играть важную роль в текущей (более быстрой) реакции 
позитивного и негативного эмоционального ответа.

Односторонняя стимуляция правого полушария может 
способствовать «высвобождению» фасилитации от негатив-
ных катастрофических эмоциональных реакций, особенно 
в подавлении негативной эмоции страха, что представля-
ется интересным с практической точки зрения в клини-
ческой неврологии.
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Клиническая роль нарушения баланса положительной 
и отрицательной эмоциональной системы может проявляться 
нарушением критики при ряде неврологических заболева-
ний. При угнетении положительной эмоциональной системы 
происходит «высвобождение» отрицательных эмоциональ-
ных ответов, что сопровождается утяжелением субъективной 
и объективной неврологической симптоматики.

Например, страх повторяющегося эпилептического при-
ступа у пациента с длительным анамнезом способен прово-

цировать рецидив заболевания, а также феномен вторичной 
билатеральной синхронизации фокальной эпилептиформ-
ной активности и развитие генерализованных судорожных 
приступов при фокальных структурных эпилепсиях.

Исследования роли межполушарных и внутриполушарных 
связей головного мозга, включая учет ЭЭГ маркеров, таких как 
межполушарная и внутриполушарная когерентность, являются 
перспективными в плане дальнейшего их применения в клини-
ческой практике у пациентов с тревожными расстройствами.
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ABSTRACT
Objective of the Review: To analyze outcomes of epilepsy surgery, factors predicting the achievement of long-term remission in the postoperative 
period, and responses to the withdrawal and adjustment of anti-epileptic treatment in patients who have undergone surgery.
Key Points: Prognostic factors of favorable outcomes of epilepsy surgery are related to structural abnormalities of the brain identified by 
magnetic resonance imaging (MRI), consistency between pre-operative MRI findings and electroencephalographic monitoring data, and 
the possibility of completely removing the epileptogenic zone. Surgical therapy is recognized as a valuable option for patients, including 
children, with drug-resistant epilepsy.
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Хирургическое лечение уже давно признано ценным 
вариантом помощи пациентам с фармакорезистентной 
эпилепсией. Существует несколько его методов: резек-

ционные, радиохирургические и нейромодуляция. У взрослых 
пациентов наиболее часто используется резекция височной 
и лобной доли [1]. В настоящее время развиваются мини-
мально инвазивные методы нейрохирургии эпилепсии с целью 
уменьшения частоты и выраженности побочных эффектов. Эти 
методы включают в себя радиочас тотную термокоагуляцию, 
лазерную аблацию и стереотаксическую радиохирургию [2].

Кандидатами для хирургического лечения эпилепсии чаще 
являются молодые люди, которые нуждаются в оценке рисков 
и отдаленных результатов операции. Но в настоящее время 
недостаточно перспективных долгосрочных исследований по 
эффективности и безопасности различных методов хирурги-
ческого лечения. До недавнего времени знания об исходах 
оперативного лечения фармакорезистентной эпилепсии осно-
вывались главным образом на краткосрочных наблюдениях 
(1–2 года). Сейчас все больше информации накапливается 
об отдаленных результатах в когортах пациентов с эпилепсией 
после различных видов хирургических вмешательств.

Прогностические факторы хорошего исхода оперативного 
лечения эпилепсии связаны с наличием структурных изме-
нений головного мозга на предоперационной МРТ, таких 
как мезиальный темпоральный склероз, опухоль, отсутствие 
фокальных кортикальных дисплазий (ФКД) и других корко-
вых врожденных пороков развития (ВПР). Кроме того, важ-
ную роль играют согласованность результатов предопера-
ционной МРТ и электроэнцефалического мониторинга (ЭЭГ), 
а также предполагаемая полная хирургическая резекция 
эпилептогенного очага [3–5].

По данным B. Schmeiser и соавт. (2018), меньшая про-
должительность стажа эпилепсии значительно чаще связана 
с ремиссией приступов в послеоперационном периоде [6]. 
Однако, по данным других авторов, не выявлены досто-
верные предикторы эффективности хирургического лече-
ния эпилепсии [7].

К факторам риска негативного исхода оперативного лече-
ния принято относить генерализованные судорожные присту-
пы [8, 9], длительный стаж заболевания [3, 10, 11], более стар-
ший возраст пациентов [12], высокую частоту эпилептических 
приступов [10, 13], сохраняющуюся послеоперационную эпи-
лептиформную активность по данным ЭЭГ [5, 14, 15] и ранние 
послеоперационные приступы [4, 5, 16].

Несколько исследований с долгосрочными результатами 
оперативного лечения предоставили более полную информа-
цию о шансах на длительную ремиссию. В большом исследо-
вании с участием 1160 пациентов (взрослых и детей) с после-
дующим наблюдением продолжительностью не менее 2 лет 
(средний период наблюдения составил 5,4 [2,0–20,5] года) 
показано, что 50,5% пациентов достигли ремиссии эпилепти-

ческих приступов [10]. В другом исследовании, включавшем 
615 взрослых больных, ремиссия приступов (по классифика-
ции результатов Engel IA и B) регистрировалась у 52% паци-
ентов через 5 лет после операции и у 47% через 10 лет [12].

В Швеции проведено исследование с периодом наблюде-
ния 5 и 10 лет с участием 278 человек после хирургического 
лечения эпилепсиии (из них 190 взрослых) и контрольной 
группы из 80 взрослых пациентов с эпилепсией без опера-
тивного лечения. В отдаленном периоде 41% проопериро-
ванных взрослых имели длительную ремиссию эпилепти-
ческих приступов (Engel IA и IB) [3].

Показана устойчивая ремиссия эпилептических присту-
пов после резекции височной доли у больных с фармако-
резистентной височной эпилепсией. По данным разных 
авторов, через 5 лет после оперативного лечения ремиссия 
эпилептических приступов наблюдается у 44–55% [3, 7] 
и 60–80% пациентов [17].

Ретроспективное исследование 325 больных (взрослых 
и детей) показало, что у 48% из них сохранилась ремиссия 
эпилептических приступов (Engel IA, IB и ID) через 5 лет 
и у 41% через 10 лет от момента операции [18]. В иссле-
довании с участием 615 взрослых пациентов с фармакоре-
зистентной эпилепсией 497 человек перенесли резекцию 
височной доли, 55% из них не имели эпилептических присту-
пов (без или с аурой) через 5 лет и 49% через 10 лет после 
оперативного вмешательства [12].

После резекции лобной доли у 1199 пациентов (взрос-
лых и детей) (период наблюдения — не менее 4 лет) [19] 
частота ремиссии эпилептических приступов варьировала 
от 20% до 78% без значительной тенденции к улучшению 
результатов с течением времени. По данным A.E. Elsharkawy 
и соавт. (2008), через 5 лет после оперативного лечения 
исходы были определены как Engel I у 47% [20]. По дру-
гим сведениям, у пациентов, перенесших резекцию лобной 
или височной доли, через 5 лет после операции частота 
ремиссии эпилептических приступов (Engel I) составила 
14,7–27% [4], исходы Engel IA и IB были у 35% пациентов 
после резекции лобной доли и у 33% после резекции височ-
ной доли [5]. В одном перекрестном исследовании с учас-
тием пациентов после резекции лобной доли через 6 лет 
наблюдения имели ремиссию приступов (Engel IA) 24% [7].

В другом ретроспективном исследовании, включавшем 
175 больных, у которых не было приступов в течение года 
после резекции эпилептогенного очага, 63% не имели реци-
дивов приступов 8,3 года. Вероятность сохранения ремиссии 
снизилась до 56% за 10 лет, но у 50% участников с рецидива-
ми было не более одного эпилептического приступа в год [21].

В исследовании 285 пациентов с ремиссией эпилептичес-
ких приступов в течение первого года послеоперацион-
ного периода в 18% случаев она сохранялась через 5 лет 
и в 33% через 10 лет. Но при последующем наблюде-

Conclusion: More than 50% of epilepsy patients who undergo surgery achieve seizure remission thereafter, making it possible to reduce 
the dosage of anti-epileptic drugs (AED) or discontinue them all together. The average time until the start of AED tapering after epilepsy 
surgery is one to two years, and the average period until discontinuation of AED is three years. The decision to discontinue medication 
treatment should be personalized.
Keywords: epilepsy, drug resistance, surgery, focal cortical dysplasia, hippocampal sclerosis, epilepsy surgery.
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нии (в среднем еще через 8 лет) только у 13% пациентов 
приступы отсутствовали [9].

По данным ряда авторов из Великобритании, у 68–73% 
из 615 взрослых эпилептические приступы не регистрирова-
лись (или имели только ауру) в течение года [12].

Особую группу составляют пациенты с МР-негативной 
формой эпилепсии. Так, при невыявленном эпилептогенном 
поражении (по данным МРТ головного мозга, выполненном по 
программе эпилепсии) полный контроль над приступами через 
12 месяцев после операции был достигнут у 69% больных [22].

По данным метаанализа, проведенного J. Téllez-Zenteno 
и соавт. (2010) [23], включавшего 40 исследований, описы-
вающих результаты хирургии эпилепсии у 697 МР-негативных 
пациентов и 2860 пациентов со структурной эпилепсией, 
полный контроль над эпилептическими приступами у лиц 
с МР-позитивными формами достигался в 2,5–2,8 раза чаще, 
чем в МР-негативных случаях.

Значительная вариабельность долгосрочных исходов хирур-
гического лечения фармакорезистентной эпилепсии, вероят-
но, обусловлена различием гистопатологических диагнозов. 
Так, через 5 лет частота ремиссии эпилептичес ких приступов 
варьирует от 14% (Engel IA и B) [4], преимущественно у паци-
ентов с ФКД, до 55% (Engel I) [24] и 52% через 10 лет [25].

Склероз гиппокампа — один из наиболее распространен-
ных гистопатологических диагнозов, диагностирован в 54,4% 
образцов, полученных при резекции височной доли [26]. 
Пациентам со склерозом гиппокампа в 1,5% случаев установ-
лен второй гистопатологический диагноз, включая ганглио-
глиому (25,2%), глиальные рубцы (23,7%), ФКД (8,6%), дис-
эмбриопластические нейроэпителиальные опухоли (8,6%), 
энцефалит (7,2%) и кавернозную ангиому (5,8%). У 61,4% 
пациентов с гистопатологическим диагнозом склероза гип-
покампа ремиссия эпилептических приступов достигается 
через один год после оперативного лечения.

Опухоли головного мозга — второй наиболее распрост-
раненный гистопатологический диагноз у больных, которым 
проводилось хирургическое лечение эпилепсии, встреча-
ющийся в 23,6% образцов с преобладанием ганглиоглиом 
головного мозга. Ганглиоглиома выявлена у 10,4% пациен-
тов в исследуемой популяции с локализацией в височной 
доле в 82,5% случаев. Дисэмбриопластическая нейроэпи-
телиальная опухоль — второй по распространенности тип 
опухоли у лиц с фармакорезистентной эпилепсией (5,9%). 
В 68,1% случаев эта опухоль располагается в височной доле. 
У 68,4% больных фармакорезистентной эпилепсией на фоне 
объемных образований головного мозга регистрировалась 
ремиссия эпилептических приступов через год после опера-
ции (79,9% детей и 63,5% взрослых).

ВПР коры головного мозга являются третьей по частоте 
причиной фармакорезистентной эпилепсии. ВПР обнару-
жены в 19,8% гистопатологических образцов у взрослых 
и в 39,3% образцов, полученных от детей.

Комбинация дисморфных нейронов и баллонных клеток, 
которая характерна для фокальной кортикальной дисплазии 
II типа, относится к наиболее распространенным подтипам 
ВПР (45,3%) с преимущественной локализацией в лоб-
ной доле (51,6%).

Дебют эпилептических приступов у пациентов с корковыми 
ВПР происходит раньше, чем у больных с другой этиологией 
эпилепсии. Так, среди 367 человек с двумя или более хирур-
гическими резекциями по поводу эпилептичес ких приступов 
наиболее распространенными состояниями были ВПР (32,2%) 
и опухоли (26,4%). В целом 57,6% больных с корковыми ВПР 

(59,9% детей и 54,6% взрослых) были свободны от эпилепти-
ческих приступов через год после операции [27].

Сосудистые мальформации обнаружены в 6,1% образцов. 
Кавернозные ангиомы в височной доле являются наиболее 
частым типом сосудистых мальформаций у пациентов с фар-
макорезистентной эпилепсией. Средний возраст дебюта 
эпилептических приступов у лиц с сосудистыми мальфор-
мациями составляет 22,2 года. Это самый старший возраст 
дебюта среди различных гистопатологических категорий. 
Ремиссия приступов через год после операции была достиг-
нута у 64,8% пациентов с пороками развития сосудов голов-
ного мозга (73,0% детей и 63,4% взрослых).

Глиальные рубцы выявлены в 4,9% образцов и чаще всего 
расположены в височной доле или в нескольких долях голов-
ного мозга. Частота послеоперационной ремиссии эпилепти-
ческих приступов — 46,9%.

У 1,5% пациентов установлен гистопатологический диаг-
ноз энцефалита, чаще всего энцефалита Расмуссена, пора-
жающего несколько долей головного мозга. Дебют эпилепти-
ческих приступов у пациентов с энцефалитом приходится 
на возраст 10,1 года. Не имели приступов через год после 
операции 50% больных.

У 7,7% пациентов (8,4% взрослых и 6,1% детей) с фар-
макорезистентной эпилепсией никакие специфические 
поражения в области резекции с помощью гистологического 
исследования не идентифицированы [27].

У детей с фармакорезистентной эпилепсией хирургическое 
лечение также является эффективным. Ремиссия эпилепти-
ческих приступов после хирургического лечения наблюда-
ется у 50–80% [28]. Дети имели лучшие результаты, чем при 
использовании противоэпилептических препаратов (ПЭП). 
Вероятно, это связано с более обширной и эффективной 
хирургической резекцией (например, геми сферэктомией). 
Но возможно и то, что раннее оперативное лечение дает боль-
ше шансов на ремиссию эпилептических приступов [29].

Отмена ПЭП у детей после успешной операции оптимизи-
рует когнитивные функции с улучшением памяти и поведе-
ния. Операция должна быть предпринята с целью лечения 
эпилепсии, которое может быть определено как достижение 
ремиссии эпилептических приступов и отмены ПЭП [30].

В настоящее время не существует единого мнения отно-
сительно оптимальных сроков отмены противоэпилепти-
ческой терапии после успешной хирургии эпилепсии [31]. 
Снижение суточных доз ПЭП направлено на предотвращение 
нежелательных реакций [32], включая когнитивные и пове-
денческие нарушения, особенно в результате высокодозной 
политерапии ПЭП [33]. Нежелательные реакции при проти-
воэпилептической терапии способствуют низкому качеству 
жизни [34], и многие пациенты ожидают отмены ПЭП после 
хирургического лечения эпилепсии [35].

С другой стороны, необходимо учитывать много различ-
ных аспектов при принятии решения о прекращении про-
тивоэпилептической терапии, особенно психосоциальные 
последствия в отношении профессиональных способнос-
тей. Информация о возможных рисках влияет на решение 
об отмене ПЭП [36].

Ранее показано, что расчет риска, основанный на компью-
терной прогностической модели, приводит к решению про-
должить противоэпилептическую терапию [37]. C. Rathore 
и соавт. (2018) рассчитали вероятность повторения эпилепти-
ческого приступа при отмене ПЭП у пациентов после перед-
не-височной лобэктомии на основе наличия 3 благоприятных 
факторов и назвали эту оценку FND20 (фебрильные судороги, 
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нормальная ЭЭГ через 1 год, продолжительность эпилепсии 
менее 20 лет): 3 балла — вероятность рецидива приступов 
составляет 17%, 2 балла — от 26% до 30%, 1 балл — от 39% 
до 44%, 0 баллов — 59%. Найдена также связь между наличи-
ем интериктальной эпилептиформной активности на послео-
перационной ЭЭГ с увеличенным риском рецидива приступов 
после прекращения приема ПЭП [11].

Исследования, проведенные после 2006 года, пока-
зали, что только 19% взрослых пациентов, свободных от 
эпилептических приступов после хирургического лечения, 
прекратили противоэпилептическую терапию в среднем 
в течение 7 лет [38]. В недавнем исследовании со средним 
периодом наблюдения 4,6 года обнаружено, что 19% взрос-
лых после хирургического лечения эпилепсии прекратили 
прием ПЭП [39]. Результаты исследования, проведенного 
в Великобритании, свидетельствуют, что за время наблюде-
ния (в течение 8 лет после хирургического лечения) лишь 
28% пациентов без эпилептических приступов не получали 
противоэпилептическую терапию [12].

В индийском исследовании отмена ПЭП была заплани-
рована для всех пациентов с ремиссией эпилептических 
присту пов после резекции височной доли, ее удалось отме-
нить без возобновления приступов в 63% случаев (период 
наблюдения — минимум 5 лет) [5].

По результатам M.T. Foged (2019), 62% больных с ремисси-
ей приступов через 3 года после операции все еще принимали 
ПЭП, из них 20% в той же дозе, 50% по собственному желанию. 
Через 7 лет после операции все еще принимали ПЭП 18%, двое 
пациентов в исходной дозе, двое по собственному желанию.

Страх перед рецидивом эпилептических приступов был 
самой распространенной причиной продолжения фармако-
терапии. Частота приступов в предоперационном периоде 
у пациентов, принимающих ПЭП через 7 лет, была не выше, 
чем у тех, кто прекратил прием антиконвульсантов [40].

По данным C. Rathore и соавт. (2018), время наступления 
рецидива приступов после отмены ПЭП у пациентов после 
передне-височной лобэктомии составило 7 (4–14) лет. У 37% 
больных приступы возобновились после полной отмены ПЭП, в 
то время как у 63% — во время постепенной их отмены. Из 92 
пациентов с рецидивом приступов впоследствии, во время 
второго года наблюдения, 86% достигли ремиссии эпилепсии.

Из оставшихся 13 человек у 7 регистрировались ред-
кие приступы (1–3 в год), а у 6 человек — более частые. 
Из 92 пациентов с рецидивом приступов у 17 (18,5%) при 
возобновлении приема ПЭП приступы снова полностью пре-
кратились. Все эти 17 больных, кроме одного, имели рецидив 
эпилептических приступов после завершения приема ПЭП.

У остальных 75 человек проводилась коррекция доз ПЭП: 
в 42 случаях один ПЭП был отменен, еще у 15 пациентов дозы 
ПЭП снижены. Суточная доза ПЭП осталась прежней у 8 боль-
ных, в то время как 10 требовались более высокие дозы.

Результаты данного исследования показывают, что более 
85% пациентов после передне-височной лобэктомии, у кото-
рых отменили ПЭП, имеют хорошие долгосрочные исходы 
без риска срыва ремиссии эпилепсии. Один год ремиссии 
приступов после передне-височной лобэктомии обычно 
считается стандартным периодом до попытки отмены ПЭП, 
потому что более 80% естественных рецидивов происходят 
в течение первого года [11].

В проспективном популяционном исследовании, про-
веденном в Швеции, 43% взрослых пациентов, достиг-
ших ремиссии приступов, прекратили терапию в течение 
2,5–10 лет после хирургического лечения эпилепсии [3]. 

Так как нет общего шведского протокола о прекращении 
противоэпилептической терапии у больных после нейро-
хирургического лечения, авторы предлагают отменять ПЭП 
на фоне более длительной ремиссии.

При более длительном периоде изучения результатов отме-
ны ПЭП после хирургического лечения эпилепсии процент 
излеченных пациентов был ниже, чем в краткосрочных иссле-
дованиях: 25% взрослых и 31% детей. Обратная связь между 
продолжительностью наблюдения и долей пациентов, прекра-
щающих противоэпилептическую терапию, также очевидна.

Важно отметить, что участники контрольной группы, кото-
рые прекратили противоэпилептическое лечение, получали 
политерапию ПЭП.

Тем не менее противоэпилептическая терапия обычно 
продолжается не менее 2 лет после хирургического лече-
ния эпилепсии, часто из-за возможного рецидива эпилепти-
ческих приступов и риска отсутствия ремиссии даже после 
возобновления приема ПЭП [41].

Однако результаты работы B. Schmeiser и соавт. (2018) 
показали, что послеоперационный режим лечения ПЭП 
в течение первых 2 лет существенно не влияет на после-
операционный контроль над эпилептическими приступами 
после лобно-височной резекции [6].

Во многих публикациях сообщалось о противоречивых 
результатах, исходные данные пациентов значительно раз-
личались, а качество оригинальных исследований часто 
было низким. Риск потери контроля над эпилептическими 
приступами после хирургического лечения и отмены ПЭП 
является низким: 75% больных с рецидивом приступов 
после отмены ПЭП могут вернуть контроль над приступами 
после возобновления приема [42]. Пациенты с рецидивом 
приступов в позднем послеоперационном периоде обычно 
имеют благоприятный исход, в то время как у лиц с ранним 
рецидивом приступов прогноз непредсказуем [43].

Некоторые исследования предполагают, что достижение 
полного контроля над приступами после хирургии эпилепсии 
связано с полной ликвидацией эпилептогенной ткани [44]. 
С другой стороны, существует мнение, что продолжение про-
тивоэпилептической терапии после успешного оперативно-
го лечения фармакорезистентной эпилепсии основано на 
том, что удаление эпилептогенной зоны у многих пациентов 
не излечивает эпилепсию, а скорее снижает эпилептогенность 
до степени, которая может контролироваться ПЭП, т. е. хирур-
гия эпилепсии делает пациентов фармакореагирующими [45].

Однако эта теория не подтверждена другими исследова-
ниями. Так, еще ни один анализ не подтвердил значительное 
отрицательное влияние снижения лекарственной нагрузки 
на поддержание контроля над эпилептическими приступа-
ми в послеоперационном периоде. В последующие периоды 
наблюдения приступы были чаще связаны с более высокой 
лекарственной нагрузкой, а вторичный контроль над присту-
пами обычно достигался без увеличения доз ПЭП [46].

По данным L.D. Ladino и соавт. (2014), средний интер-
вал для начала снижения дозы ПЭП составлял 14 месяцев с 
завершением приема ПЭП через 30 месяцев. Средний после-
операционный период наблюдения — 5,4 года (1–12 лет). 
Авторы обнаружили, что послеоперационный риск рецидива 
ниже у пациентов, которые прекратили противоэпилепти-
ческую терапию, чем у тех, кто продолжил принимать ПЭП. 
Вероятно, этот результат обусловлен отбором пациентов 
с отменой ПЭП, имеющих низкий риск рецидива приступов.

Частота рецидива эпилептических приступов после 
начала послеоперационного снижения ПЭП составила 14% 
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в течение первого года, 21% — после двух лет, 29% — после 
5 или более лет. Никаких определенных предикторов того, 
что отмена ПЭП не приведет к возобновлению приступов, 
авторы не отмечают [42].

В исследовании C. Rathore и соавт. (2018) среднее время 
для полной отмены ПЭП у больных после передне-височной 
лобэктомии — 42 месяца. Это обусловлено малой скоро-
стью отмены ПЭП, около 30 месяцев для отмены двух ПЭП. 
Некоторые пациенты с тревогой, колебаниями настроения 
и бессонницей продолжали принимать минимальные дозы 
одного ПЭП в течение 6–12 месяцев до полной отмены. 
Полностью прекращали лечение обычно через 3 года [11].

По данным K.S. Ziemba и соавт. (2011), многие взрос-
лые пациенты после хирургического лечения эпилепсии 
с более длительным периодом после операции (например, 
более 9 месяцев) до начала отмены ПЭП чаще сохраняли 
ремиссию эпилептических приступов [47]. A.M. McIntosh 
и соавт. (2004) сообщили об отсутствии повышенного риска 
рецидива присту пов после полного прекращения противо-
эпилептической терапии через 2 года после операции [18]. 
Согласно результатам C. Helmstaedter и J.A. Witt (2017), 
существует положительный эффект от снижения суточной 
дозы ПЭП после операции при оценке эффективности через 
1 год [48]. С другой стороны, по данным R. Yardi (2014), ранняя 
отмена ПЭП (в течение 1–2 лет после операции) провоцирует 
более высокий риск рецидива приступов (выше на 10–25%) 
в пределах последующих 2 лет [39]. Тем не менее у пациен-
тов с долгосрочной ремиссией не возникал рецидив присту-
пов в связи с ранним уменьшением дозы или прекращением 
приема ПЭП [40, 49].

Для детей, так же как и для взрослых, окончательным дока-
зательством успешного хирургического лечения эпилепсии 
является прекращение противоэпилептической терапии. 
Отмена ПЭП предотвращает нежелательные реакции и может 
способствовать улучшению когнитивных способностей, психо-
моторного развития и IQ [33]. В крупном европейском иссле-
довании TimeToStop (К. Boshuisen и соавт., 2012), включав-
шем 766 детей, прооперированных между 2000 и 2008 годами, 
использовавших политерапию и монотерапию ПЭП, сред-
нее время до начала отмены ПЭП составило 12,5 месяцев. 
Поэтому ранняя отмена ПЭП была предложена для скорейше-
го выявления пациентов, нуждающихся в продолжении после-
операционного лечения. Предположительно ранняя отмена 
ПЭП с последующим возобновлением приступов указывает 
на неполное удаление эпилептогенной зоны [49].

J. Herm и соавт. (2018) попытались продолжить исследова-
ние TimeToStop с рандомизацией пациентов для определения 
когнитивных преимуществ ранней послеоперационной отме-
ны ПЭП. Однако почти все родители предпочли раннюю отме-
ну ПЭП и отказались от рандомизации детей в исследование.

Европейские детские эпилептологи, которые участвовали в 
исследовании TimeToStop, начинали отмену ПЭП после успеш-
ной операции эпилепсии в среднем через 3 и 5 месяцев (в слу-
чае политерапии или монотерапии соответственно). Многие 
респонденты указали интервал от 3 до 12 месяцев после опе-
рации для начала отмены ПЭП в случае политерапии.

Рандомизированное исследование H.J. Lamberink и соавт. 
(2018) оценивало когнитивные преимущества ранней после-
операционной отмены ПЭП у детей. Политерапию ПЭП нача-
ли отменять в среднем через 3–6 месяцев после хирургии 
эпилепсии и завершали к 12 и 20 месяцам соответственно. 
Отмена монотерапии ПЭП начиналась через 5 и 11 месяцев 
и закончилась в среднем через 7–12 месяцев. Исследователи 
сделали вывод, что после ожидаемого успешного хирурги-
ческого лечения эпилепсии у детей ПЭП следует отменять 
в течение 12 месяцев [50].

Таким образом, у большинства детей сроки отмены ПЭП 
не влияют на долгосрочный результат ремиссии эпилепти-
ческих приступов [49].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
В результате анализа различных исследований выявлено, 
что более 50% пациентов после хирургического лечения эпи-
лепсии могут достичь ремиссии эпилептических приступов 
после отмены противоэпилептических препаратов (ПЭП). 
Многочисленные исследования показали, что значитель-
ное количество пациентов продолжают прием ПЭП в тече-
ние многих лет после хирургического лечения эпилепсии, 
несмот ря на ремиссию приступов.

Большинство больных без приступов все еще получают 
противоэпилептическую терапию даже через 7 лет после 
операции. По-видимому, это в значительной степени свя-
зано с собственными желаниями пациентов, страхом перед 
рецидивом эпилептических приступов и не связано с часто-
той дооперационных приступов.

Средний период для начала отмены ПЭП после хирурги-
ческого лечения эпилепсии составляет 1–2 года. Полностью 
прием ПЭП прекращают в среднем через 3 года. Вероятно, 
у пациентов с полным удалением эпилептогенной зоны 
не возникает рецидивов приступов в долгосрочной перспек-
тиве в связи с ранним уменьшением дозы или прекращени-
ем приема ПЭП.

Таким образом, решение об отмене ПЭП должно быть пер-
сонализированным, оно требует тщательного обсуждения 
с пациентом плюсов и минусов на основе различных факто-
ров риска срыва ремиссии эпилепсии. Снижение послеопе-
рационной лекарственной нагрузки — это не только субъек-
тивная цель пациента, но и возможность улучшения когни-
тивных способностей и повышения качества жизни после 
хирургического лечения эпилепсии.
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Цель исследования: выявление с помощью магнитно-резонансной трактографии микроструктурных изменений головного мозга 
у пациентов с синдромом зависимости от опиоидов и алкоголя.
Дизайн: сравнительное когортное исследование.
Материалы и методы. С применением магнитно-резонансной трактографии обследованы 246 человек: 76 пациентов с синдромом 
зависимости от алкоголя, 170 — с синдромом зависимости от опиоидов. Группу контроля составили 150 здоровых людей без призна-
ков зависимости.
Результаты. Методика магнитно-резонансной трактографии позволила выявить патологию коннективности в виде разобщения связей 
корковых и подкорковых отделов головного мозга. Так, у всех наркозависимых безотносительно к срокам ремиссии отмечались значи-
тельно сниженные нейросетевые характеристики по параметрам плотности, кластеризации, транзитивности и локальной эффективности 
по сравнению с нормой. При этом указанные сетевые характеристики у пациентов с синдромом зависимости от алкоголя отличались 
повышенными показателями.
Заключение. Выявленная с применением трактографии картина нарушения коннективности в белом веществе может служить опреде-
ленным предиктором алкогольной и наркотической зависимости. Данный факт в перспективе возможно использовать и для прогноза 
риска возникновения аддиктивных расстройств.
Ключевые слова: синдромом зависимости от алкоголя, синдром зависимости от опиоидов, матрицы коннективности, фракционная ани-
зотропия, трактография.
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ABSTRACT
Objective of the Study: To identify microstructural brain abnormalities in patients with opioid or alcohol dependence using magnetic 
resonance imaging (MRI) tractography.
Study Design: This was a comparative, cohort study.
Materials and Methods: Two hundred and forty-six people underwent MRI tractography, including 76 patients with alcohol dependence and 
170 patients with opioid dependence. The control group consisted of 150 healthy people without any symptoms of dependence.

Abnormalities in Microstructural Brain Connectivity in Patients with 
Opioid or Alcohol Dependence
D.A. Tarumov, A.G. Trufanov, I.S. Zheleznyak, V.K. Shamrey, V.N. Malakhovsky

S.M. Kirov Military Medical Academy (a Federal Government-funded Military Educational Institution of Higher Education), Russian 
Federation Ministry of Defense; 6 Academician Lebedev St., St. Petersburg, Russian Federation 194044



|                        |   Neurology Psychiatry. Vol. 19, No. 4 (2020)36

PSYCHIATRY

ВВЕДЕНИЕ
Существующие методы раннего выявления лиц, употребля-
ющих, а также склонных к употреблению психоактивных 
веществ, недостаточно информативны, так как устанавли-
вают лишь факт их употребления и не позволяют проводить 
объективную оценку психического здоровья и определить 
прогноз заболевания [1, 2]. До последнего времени психиат-
рическая диагностика в рамках клинико-психопатологи-
ческого метода базировалась в основном на описательных 
подходах. Поэтому крайне актуальны поиск и внедрение 
в психиатрию и наркологию объективизирующих лучевых 
методов диагностики, включая современные методы струк-
турной нейровизуализации, такие как трактография, позво-
ляющая уточнить тончайшие изменения связности корко-
вых и подкорковых структур головного мозга (ГМ), которые 
не выявляются при рутинной МРТ [3].

В большинстве своем исследования, посвященные трак-
тографии ГМ, проведены на малом количестве обследо-
ванных и не дают четкого понимания лучевой семиотики 
и функцио нально-микроорганического субстрата зависи-
мостей [4]. При этом вопросы трактографии ГМ при аддик-
тивной патологии в отечественных научных публикациях 
практически не освещены и носят весьма противоречи-
вый характер.

Встречающиеся исследования по микроструктурной пато-
логии ГМ при синдроме зависимости от опиоидов (СЗО) 
и алкоголя (СЗА) оторваны от клинической практики, 
не могут использоваться в диагностическом процессе в силу 
своей изолированности и отсутствия комплексного подхо-
да к решению данной проблемы [5]. Таким образом, из-за 
отсутствия единых технологических и методологических 
подходов в реальной практике внедрение магнитно-резо-
нансной трактографии в современную наркологию в значи-
тельной степени затруднено.

Цель исследования — выявление с помощью магнит-
но-резонансной трактографии микроструктурных изменений 
ГМ у пациентов с СЗО и СЗА.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
В исследование отобраны 246 человек, из них 76 с СЗА 
(F10.2) и 170 с СЗО (F11.2), проходивших лечение в клиниках 
психиатрии и военно-полевой терапии Военно-медицинской 
академии им. С.М. Кирова в период с 2012 по 2019 г.

Средний возраст больных с СЗО составил 33,2 ± 6,24 года 
(20–45 лет), среди них было 119 мужчин (70%) и 51 женщина 
(30%). Средняя продолжительность зависимости от опиои-
дов — 8,2 ± 4,9 года, количество предыдущих курсов стацио-
нарного лечения — 4,7 ± 0,22.

У 158 (92,9%) больных имелся сопутствующий диаг-
ноз гепатита С. Гепатит В выявлен у 17 (10%) пациентов. 
При этом у 83 (48,8%) больных диагностирован ВИЧ.

Из числа других наркотических веществ, кроме опиоидов, 
53 (31,2%) пациента эпизодически употребляли каннаби-
ноиды, 42 (24,7%) — амфетамины и кокаин и 17 (10%) — 
седативные препараты (преимущественно бензодиазепины). 
Сопутствующее злоупотребление алкоголем наблюдалось 
у всех пациентов. При этом диагноз СЗА не устанавливался 
в связи с отсутствием достаточных критериев, приведенных 
в МКБ-10 для данной патологии.

В исследование также включены 76 пациентов с СЗА, 
средний возраст которых составил 35,1 ± 3,2 года, стаж алко-
голизации — 6,3 ± 2,9 года. При этом все больные с СЗА нахо-
дились в состоянии ремиссии (0,7 ± 0,5 месяца). Среднее 
количество ранее потребляемого алкоголя в пересчете 
на чистый этанол — 79,6 ± 8,96 г/день.

Всех участников осматривал психиатр-нарколог, который 
подтверждал наличие соответствующих критериев для вклю-
чения в исследование.

В группу контроля вошли 150 здоровых людей без призна-
ков зависимости от наркотических и психотропных веществ. 
Их средний возраст составил 28,2 ± 7,24 года.

Все обследуемые были проинформированы о прово-
димом исследовании и подписывали информированное 
добровольное согласие на участие. Критерии исключения: 
подтвержденное при МРТ наличие грубых морфологических 
изменений в ГМ и отказ от участия в исследовании, возраст 
(на момент обследования) менее 18 и более 45 лет, а также 
синдром зависимости от психоактивных веществ, не относя-
щихся к классу опиоидов.

При проведении трактографических исследований все 
пациенты с синдромом зависимости вошли в две единые 
когорты по типу аддиктивной патологии. Такое распреде-
ление проведено исходя из необходимости подтверждения 
гипотезы об исходном присутствии микроструктурных изме-
нений в сером и белом веществе ГМ при аддиктивной пато-
логии разного типа.

Диффузионно-тензорная визуализация — методика МРТ, 
представляющая информацию о состоянии структур белого 
вещества ГМ и связях между этими структурами.

При выполнении исследования на магнитно-резо-
нансном томографе с напряженностью магнитного поля 
1,5 Тл использовалась импульсная последовательность DTI 
(DiffusionTensor Imaging) — одноимпульсная эхо-планарная 
томография без подавления сигнала от свободной жидкос-
ти с измерением в 12 направлениях коэффициента диффу-
зивности. В дальнейшем получаемые последовательности 

Study Results: MRI tractography revealed disruption of the cortico-subcortical connections, a characteristic sign of abnormal brain 
connectivity. In all patients with drug dependence, a number of neural network parameters (density, clustering coefficient, transitivity, and 
local efficiency) were significantly reduced compared with normal, regardless of the length of disease remission. In contrast, patients with 
alcohol dependence showed higher values for these network parameters.
Conclusion: Signs of white matter connectivity disruption identified by MRI tractography may be viewed as a predictor of alcohol or drug 
dependence. In the future these findings may be used to predict risk for addictive disorders.
Keywords: alcohol dependence, opioid dependence, connectivity matrices, fractional anisotropy, tractography.
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использовались для преобразования и препроцессинга 
структурных данных с помощью трактографического модуля 
DSI Studio (http://dsi-studio.labsolver.org). DSI Studio явля-
ется инструментом для анализа диффузионной МРТ с откры-
тым исходным кодом, который отображает микроструктурные 
связи мозга и может сопоставлять результаты с нейропсихо-
логическими данными.

Нами предпринята нестандартная попытка представить 
данные трактографии в аспекте понятия коннективности 
между структурами ГМ в норме и при патологии. Для анализа 
белого вещества мы создавали так называемые матрицы кон-
нективности (МК). Для каждой исследуемой группы, исходя 
из современных представлений о составе аффективного 
круга Пейпеца, были составлены МК. Выбраны 28 регио нов 
интереса, включающие зоны когнитивного конт роля и воз-
никновения аффективного заряда аддиктивной психопато-
логической симптоматики.

Получаемые данные накладывались на анатомический 
шаблон-маску, созданный в рамках проекта HCP (The Human 
Connectome Project) по данным трактографического обсле-
дования 1021 человека в возрасте от 25 до 35 лет без грубых 
органических изменений в ГМ.

РЕЗУЛЬТАТЫ
Оценка морфофункционального состояния ГМ по данным 
фракционной анизотропии проводилась с использовани-
ем МК, представляющих собой графическое отображение 
показателей связности между регионами интереса на основе 
коэффициента общей фракционной анизотропии (generalized 
fractional anisotropy, GFA), что дает представление о состоя-
нии белого вещества — проводящих путей между корковыми 
и подкорковыми структурами. При анализе МК удалось кон-
статировать различные показатели коннективности между 
выделенными структурами ГМ у людей, зависимых от опио-
идов, у пациентов с СЗА и в группе конт роля. На рисунке 1 
представлены МК для групп пациентов с СЗО и здоровых 
людей при уровне порогового значения 0,1 ЕД GFA.

Для примера на перекресте линий обозначены коэффи-
циенты коннективности между правой ободочной извилиной 
и предклиньем слева. В случае патологии такая связь между 
указанными структурами просто отсутствует (pFDR (False 
Discovery Rate) менее 0,05). Подобные зависимости хорошо 

визуализируются при графическом отобра жении коннектив-
ности ГМ по данным анализа графов у наркозависимых.

Так, на рисунке 2А отмечается разобщение нижних и сред-
них отделов орбитофронтальной коры. Единственным участ-
ком орбитофронтальной коры, непосредственно связан-
ным с субкортикальными структурами, остается верхний ее 
отдел. Взаимосвязи между ее различными отделами отсутст-
вуют. Это хорошо видно на аксиальной проекции ГМ даже 
при визуальном сравнении на рисунке 2.

В таблице представлены общие свойства сконструиро-
ванной нейросети из 28 мозговых структур по обозначенным 
в ней характеристикам.

Плотность, демонстрирующая долю существующих соеди-
нений с возможными соединениями в спроектированной 
сети, в группе пациентов с СЗО была значительно снижена 
по сравнению с таковой в группе контроля и составляла 
0,05 ЕД против 0,14 ЕД в норме.

Транзитивность — способность сети к пересечению свя-
зей ее узлов. Чем выше транзитивность, тем богаче и насы-
щеннее связность в ней. Этот показатель в группе наркоза-
висимых также был значимо ниже по сравнению с нормой.

Рис. 1. Общий вид матриц 
коннективности структур головного мозга 
при наркозависимости (А) и в норме (Б) по атласу 
AAL (p < 0,05)
Fig. 1. Overall structure of  brain connectivity matrices 
generated by the AAL atlas for patients with drug 
dependence (А) and healthy subjects (Б) (p < 0.05)

А Б

Рис. 2. Коннективность головного мозга 
при наркозависимости (А) и в норме (Б) на основе 
анализа графов (p < 0,05).
Примечание. Сферы символизируют корковые 
и подкорковые структуры, связи помечены линиями. 
Наблюдается значительное обеднение набора связей 
при наркозависимости
Fig. 2. Brain connectivity in patients with drug 
dependence (А) and healthy subjects (Б) as evaluated by 
analysis of  the graphs (p < 0.05).
Note: Spheres represent cortical and subcortical structures, and 
lines represent brain connections. There is a significant reduction in 
the number of  connections in drug-dependent patients

А

Б
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Коэффициент кластеризации — мера локальной связнос-
ти внутри сети — обозначает количество связей, исходя-
щих из одного узла, рассчитывается исходя из усредненных 
показателей без учета самого количества узлов. По нашему 
мнению, его уменьшение происходит при локальном обед-
нении функциональной значимости узлов сети, что должно 
коррелировать с данными функциональной МРТ (фМРТ). 
При анализе коэффициента кластеризации получены значи-
мые различия с нормой, что свидетельствует об угнетении 
микроструктурной связности в сети.

Коэффициент ассортативности — коэффициент корреля-
ции между всеми узлами сети на противоположных ее кон-
цах. Положительный коэффициент ассортативности пока-
зывает, что узлы имеют тенденцию связываться с другими 
узлами с такой же или сходной степенью. Отрицательный 
коэффициент свидетельствует о патологическом разобще-
нии в сети и ее деградации, как в случае наркозависимости. 

Сетевая характеристика по длине путей — характерная 
длина пути — это средняя кратчайшая длина пути в сети. 
Чем больше этот показатель, тем больше разобщенность 
в сети. Как видно из таблицы, у наркозависимых по сравне-
нию с нормой этот показатель был выше.

Глобальная эффективность — средняя обратная длина 
кратчайшего пути в сети, она обратно пропорциональна 
характеристике длины пути. Локальная эффективность — 

глобальная эффективность, вычисляемая в окрестности узла, 
имеет связь с коэффициентом кластеризации. Условно гово-
ря, эти две эффективности показывают эффективность рабо-
ты исследуемой сети как бы по скорости распространения 
возбуждения в ней. Данные показатели у наркозависимых 
были значимо снижены.

Сеть «малого мира» — тип графа, в котором может быть 
достигнуто большинство узлов от каждого другого узла по наи-
меньшему количеству связей. На примере большой компью-
терной социальной сети это значит, что, например, какое-либо 
сообщество в ней и является сетью «малого мира». Чем боль-
ше этот показатель, тем более она насыщена управляющими 
центрами, состоящими не обязательно из каких-то объединен-
ных структур, а напротив, из важных в функциональном плане, 
пусть и разобщенных локаций. Значительное снижение дан-
ного показателя также свидетельствует о дегенерации сети на 
микроструктурном уровне у наркозависимых, по-видимому, 
под влиянием воздействия наркотических препаратов.

У пациентов, зависимых от алкоголя, сетевые характерис-
тики по параметрам плотности, кластеризации, глобальной 
и локальной эффективности были значительно выше нормы.

После анализа числовых характеристик сети проводил-
ся анализ коннективности между зонами интереса. Оценка 
связности структур осуществлялась по данным GFA в белом 
веществе. Из рисунка 3 видно, что наибольшие отличия 

Рис. 3. Различия матриц коннективности у пациентов с алкоголизмом (А), наркоманией (Б) и у участников 
группы контроля (В), p < 0,05
Fig. 3. Differences between connectivity matrices in patients with alcohol dependence (А), drug dependence (Б), and subjects 
from the control group (В) (p < 0.05)

А Б В

Характеристики артифициальной сети у пациентов с синдромом зависимости, усл. ед.
Characteristics of  the artificial network in patients with dependence, conv. units

Таблица / Table

Характеристики сети / Network parameters Норма / Normal Синдром зависимости 
от опиоидов / Opioid 

dependence

Синдром зависимости 
от алкоголя / Alcohol 

dependence

Плотность сети / Density 0,142857 0,047619 0,67

Коэффициент кластеризации / Clustering 
coefficient average

0,446789 0,082398 0,769

Транзитивность / Transitivity 0,596295 0,192073 0,5857

Сетевая характеристика по длине путей / 
Network characteristic path length

2,03324 2,18367 1,36224

Коэффициент «малый мир» / Small-worldness 0,150375 0,0257659 0,35032

Глобальная эффективность / Global efficiency 0,502856 0,43459 0,80272

Локальная эффективность / Local efficiency 13,5422 2,30714 20,526

Коэффициент ассортативности / Assortativity 
coefficient

0,154469 –0,535627 0,03503
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выявлялись у наркозависимых пациентов. Наибольшее 
снижение коэффициентов GFA и, как следствие, связности 
между структурами отмечалось между подкорковыми и кор-
ковыми структурами при наркомании при относительной ее 
сохранности при алкоголизме.

Из представленных на рисунке матриц коннективности 
хорошо видно, что у наркозависимых разобщена связность 
коры и подкорковых структур практически полностью, за 
исключением хвостатого ядра, таламуса и предклинья слева, 
а также уменьшен коэффициент GFA в этих структурных связях 
по сравнению с нормой. При этом у пациентов с алкоголизмом 
аналогичные связности не определялись вовсе.

По результатам сопоставления трактографических дан-
ных о ГМ в норме и у пациентов с алкоголизмом отмечается 
смещение коннективности в сторону подкорковых струк-
тур (рис. 4). Так, левый гиппокамп повышает связность с дру-
гими субкортикальными структурами (бледные шары, минда-
лина, хвостатые ядра и др.), образуя единый патологический 
конгломерат, а с медиальной орбитофронтальной корой 
связь утрачивается. Кроме того, при патологии миндалина 
выстраивает связи с обоими гиппокампами, создавая пато-
логическое объединение хранилища эмоциональной памяти 
и тревоги у больных алкоголизмом.

С целью анализа выявленного патологического взаимо-
действия смоделированы тракты, исходящие из этих двух 
структур (рис. 5).

На рисунке 6 представлены соотношения длины трактов 
к коэффициенту GFA. Из рисунка 6 видно, что наибольшими 
показателями анизотропии обладали лишь короткие трак-
ты с длиной не более 20 мм. По нашему мнению, состоя-
тельность тракта определяется индексом GFA, а короткой 
длиной обладают либо молодые тракты, формирующиеся 
на основе текущей патологии, либо не сформировавшиеся 
в онтогенезе, что закладывает фундамент для расшире-
ния трактографических исследований в аспекте генетики 
и наследственности.

При СЗО, напротив, хвостатые ядра справа практически 
утрачивают свои связи (кроме связи с верхней орбито-
фронтальной корой), а доминировать по сравнению с нормой 
начинают левая скорлупа и таламусы (рис. 7), что является 

Рис. 5. Моделирование взаимодействия миндалины 
и гиппокампа головного мозга при зависимости 
от алкоголя с использованием инструмента 
«файбертрекинг» программы DSI Studio (p < 0,05)
Fig. 5. Modeling of  connectivity between amygdala and 
hippocampus in patients with alcohol dependence using DSI 
Studio’s fiber-tracking function (p < 0.05)

Рис. 4. Матрицы микроструктурной 
коннективности. Патологический 
конгломерат связности подкорковых структур 
при алкоголизме (А) и норма (Б), по данным 
трактографии (p < 0,05)
Fig. 4. Matrices of  microstructural connectivity. 
An abnormal conglomeration of  subcortical connections 
in patients with alcohol dependence (А) and normal 
findings (Б) (tractography data) (p < 0.05)

А Б

Рис. 7. Разобщение корково-подкорковой 
микроструктурной организации головного мозга 
при наркомании (p < 0,05)
Fig 7. Disruption of  cortical and subcortical brain 
microstructures in patients with drug dependence (p < 0.05)

Рис. 6. График зависимости длины трактов 
амигдалярно-гиппокампального пучка 
от коэффициента общей фракционной 
анизотропии (GFA), p < 0,05
Fig 6. A plot of  tract length in the amygdala and 
hippocampus complex versus global fractional anisotropy 
(p < 0.05)
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интересной особенностью микроструктурной организации 
ГМ при зависимости от опиоидов. Следует упомянуть, что все 
обследуемые были правшами.

Самое наглядное визуальное сравнение проводится 
с помощью обработки полученных результатов по методике 
коннектометрии. На рисунке 8 продемонстрированы полные 
карты коннективности структур ГМ при групповом анализе 
для наркозависимых и при норме.

Как и в случае с функциональными результатами, наблю-
дается значительное обеднение коннектома при героиновой 
наркомании в виде практически тотального разобщения 
связей между медиальными лобными областями коры и под-
корковыми структурами. Сохранность связности подкорко-

вых структур с орбитофронтальной корой и предклиньем 
коррелирует с данными фМРТ. При этом следует отметить, 
что в группу обследованных наркозависимых входили паци-
енты как с длительными сроками ремиссии, так и находящи-
еся в активном употреблении.

Данные литературы [3, 6, 7] свидетельствуют о патологии 
поясной извилины при наркоманиях и алкоголизме. Стоит 
отметить, что последнее образование является составной 
частью эмоциональной системы мозга, одна из функций 
которой — обеспечение хранения, контроля и обработки 
данных архива эмоциональной памяти. При недостаточнос-
ти контролирующей функции поясной извилины, по неко-
торым данным, и развивается патологическое возбуждение 
субкортикальных структур, провоцирующих поиск наркотика 
и зависимое поведение.

Для уточнения степени патологических изменений ободоч-
ной извилины оценивалось соотношение длины ее трактов 
и их характеристики по коэффициенту GFA. Как видно из гра-
фиков на рисунке 9, наибольшими длиной и показателем GFA 

Рис. 8. Карты коннективности головного мозга 
при групповом анализе для наркозависимых (А) 
и в норме (Б), по данным трактографии (p < 0,05).
Примечание. При наркозависимости отмечается 
тотальное разобщение микроструктурных связей между 
медиальными лобными областями коры и подкорковыми 
структурами
Fig 8. Brain connectivity maps for patients with drug 
dependence (А) and healthy subjects (Б), computed from 
tractography data (group analysis) (p < 0.05)
Note: There is a total loss of  microstructural connections between 
the medial frontal cortex and subcortical structures in drug-dependent 
patients

А

Б

Рис. 9. Графики зависимости длины трактов 
в поясной извилине от коэффициента 
общей фракционной анизотропии (GFA) 
у наркозависимых (А), при алкоголизме (Б) 
и в норме (В) (при сравнении с нормой в обоих 
случаях p < 0,05)
Fig 9. Plots of  tract length in the cingulate gyrus versus global 
fractional anisotropy in patients with drug dependence (А), 
alcohol dependence (Б), and healthy subjects (В), (p < 0.05 
for comparison with normal in both cases)
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обладали тракты поясной извилины ГМ пациентов из группы 
контроля. Так, наибольшие показатели (выше 0,15 ЕД) отме-
чались у трактов длиной от 55 до 65 мм. При алкоголизме 
аналогичные показатели GFA были только у трактов длиной 
от 35 до 45 мм, а при наркомании наблюдалось пропорцио-
нальное снижение GFA в трактах от 28 до 36 мм.

Методика диффузионной магнитно-резонансной коннек-
тометрии позволяет также выполнить межгрупповое сравне-
ние состояния связности регионов интереса в общем у нар-
козависимых и в норме.

На рисунке 10 продемонстрированы тракты со значитель-
ным снижением коэффициента GFA, исходящие из мозолис-
того тела к поясной извилине и к структурам мозжечка.

При аналогичном межгрупповом анализе пациентов 
с алкоголизмом и участников группы контроля выявле-
но уменьшение фракционной анизотропии в кортико-
таламичес ком пучке справа и парадоксальное ее увеличение 
в мозолистом теле (FDR = 0,0763443), что говорит об осо-
бенностях микроструктурной организации между полуша-
риями ГМ у больных с СЗА. Уменьшение коэффициента GFA 
в кортико-таламическом пучке, связывающем медиальную 
префронтальную кору с системой таламуса, свидетельствует 
о снижении контролирующего влияния коры на эмоциоген-
ные структуры. Неоднозначным является повышение меж-
полушарной коннективности при алкоголизме.

ОБСУЖДЕНИЕ
Результаты проведенного исследования подтверждают важ-
ность изучения микроструктурного состояния ГМ при раз-
личной психической патологии. Вместе с тем методика трак-
тографии в психиатрической практике в настоящее время 
практически не используется. В основном она ограниченно 
применяется в нейрохирургии (в частности, лишь для визу-
альной оценки структур ГМ при планировании стереотак-
сических операций). При этом традиционно используются 
карты анизотропии, характеризующие степень патологичес-
ких изменений белого вещества ГМ [8].

В нашем исследовании предпринята попытка провес-
ти анализ коннективности между структурами ГМ в норме 
и при патологии, основываясь на трактографических данных. 
При анализе МК удалось констатировать различные показатели 
коннективности между структурами ГМ обследуемых. У нарко-

зависимых отмечалось разобщение нижних и средних отде-
лов орбитофронтальной коры. Лишь верхний ее отдел оставал-
ся непосредственно связанным с подкорковыми структурами.

Полученные результаты сопоставимы с данными фМРТ [4, 
9, 10], которые также свидетельствуют о разобщении корко-
во-подкорковых структур у пациентов с синдромом зависи-
мости от опиоидов. Вместе с тем в отличие от трактографии 
фМРТ показывала орбитофронтальную кору как единую ста-
тистически значимую область активности (исходя из атласа, 
заложенного в программу для обработки данных), тогда как 
трактография позволила определить специфические осо-
бенности связности конкретных отделов коры ГМ, задейство-
ванных в патогенезе зависимости от опиоидов.

Установлено, что коннективность коры и подкорковых 
структур у наркозависимых нарушена практически пол-
ностью, за исключением хвостатого ядра, таламуса и пред-
клинья слева, что не совпадало с ранее полученными функ-
циональными данными (фМРТ), где отмечалось снижение 
активности предклинья [11].

Достаточно информативными были трактографические 
данные и у пациентов с синдромом зависимости от алкоголя. 
В частности, наблюдалось отчетливое смещение коннектив-
ности в сторону подкорковых структур. При этом со стороны 
левого гиппокампа отмечено повышение связности с други-
ми субкортикальными структурами (бледные шары, миндали-
на, хвостатые ядра и др.), образующими единый патологи-
ческий конгломерат. Со стороны медиальной орбитофрон-
тальной коры, напротив, связь утрачивалась.

В отличие от состояния у здоровых людей миндалина при 
данной патологии образовывала коннективность с обоими 
гиппокампами (появление «новой связности»), достигая 
своеобразного патологического объединения хранилища 
эмоциональной памяти и тревоги у больных алкоголизмом. 
Возможно, такое патологическое объединение в определен-
ной степени может объяснять коморбидность алкоголиз-
ма с тревожными и депрессивными расстройствами, когда 
нередко алкоголь используется больным в качестве своеоб-
разного анксиолитика [12], при этом алкогольная зависи-
мость носит вторичный характер.

Согласно литературным данным, при недостаточности 
контролирующей функции поясной извилины развивает-
ся патологическое возбуждение подкорковых структур, 

Рис. 10. Снижение коэффициента общей фракционной анизотропии (GFA) в поясной извилине 
и мозжечке при наркомании (А) и его повышение при алкоголизме (Б), p < 0,05
Fig 10. Reduced global fractional anisotropy (GFA) in the cingulate gyrus and cerebellum in drug-dependent patients (А) and 
increased GFA in patients with alcohol dependence (Б) (p < 0.05)

А Б
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во многом обус ловливающее зависимое поведение [13]. 
Уменьшение GFA в кортико-таламическом пучке, вероят-
но, связано со снижением контролирующего влияния коры 
на эмоциогенные структуры.

При анализе сетевых характеристик нами найдены изме-
нения по параметрам плотности, коэффициентам ассортатив-
ности и кластеризации, транзитивности, длине путей, локаль-
ной и глобальной эффективности (по сравнению с нормой), 
что свидетельствует о патологическом разобщении в нейро-
сети и ее деградации у больных с СЗО. Значительное сни-
жение этих показателей также говорит о дегенерации сети 
на микроструктурном уровне у наркозависимых (вероятно, 
под прямым токсическим воздействием наркотических пре-
паратов или по механизмам нейропластичности).

У пациентов с СЗА сетевые характеристики по параметрам 
плотности, кластеризации, глобальной и локальной эффек-
тивности были значительно выше нормы, что остается пока 
недостаточно ясным и требует дальнейших исследований. 
Возможно, повышение этих показателей происходит за счет 
так называемого патологического конгломерата подкорко-
вых структур ГМ.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Выявленная с применением трактографии картина нарушения 
коннективности в белом веществе может служить определен-
ным предиктором алкогольной и наркотической зависимости. 
Данный факт в перспективе возможно использовать и для 
прогноза риска возникновения аддиктивных расстройств.
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Цель исследования — выявление специфических иммунных изменений, отражающих состояние микроструктур нервной ткани при 
шизоаффективном психозе, и установление их возможной связи с герпетической инфекцией.
Дизайн: аналитическое контролируемое исследование.
Материалы и методы. Были обследованы 56 пациентов с шизоаффективным психозом (F-25 по Международной классификации болез-
ней 10-го пересмотра) в состоянии обострения и 100 психически здоровых лиц контрольной группы.
Для определения сывороточного содержания нейротропных аутоантител (ауто-АТ) класса IgG использовался метод «ЭЛИ-Н-Комплекс-12» 
на основе твердофазного иммуноферментного анализа (ИФА). Уровни IgM и IgG к герпес-вирусам в сыворотке крови определяли методом 
твердофазного ИФА.
Результаты. Показаны аномалии профилей ауто-АТ (преимущественно к основному белку миелина, белкам S-100 и NF-200, глиальному 
фибриллярному кислому белку), отражающие деструктивные и воспалительные процессы в тканях нервной системы. Выявленные кор-
реляции большинства изученных параметров с содержанием сывороточных АТ к вирусам группы герпеса (к вирусу простого герпеса 1-го, 
2-го и 6-го типов, вирусу Эпштейна — Барр, цитомегаловирусу) предполагают связь отмеченных процессов с герпетической инфекцией.
Заключение. Установленные иммунные аномалии являются вторичным явлением при развитии инфекционно-воспалительных процес-
сов, сопряженных с вирусами рассматриваемой группы. В свою очередь, эти процессы выступают в качестве триггера стойких аутоде-
структивных реакций в нервной ткани.
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ABSTRACT
Study Objective: To detect specific immune changes reflecting the condition of neural microstructures in patients with schizoaffective 
psychosis and determine their possible relationship with herpes infection.
Study Design: This was an analytical controlled study.
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ВВЕДЕНИЕ
Хотя иммунный компонент патогенеза психических заболе-
ваний эндогенного круга (шизофрении, шизоаффективного 
психоза) установлен, роль и участие иммунных механизмов 
в развитии заболеваний остаются недостаточно ясными. 
Дальнейшее расширение наших знаний возможно в связи 
с появлением новых технологий, позволяющих более диф-
ференцированно выявлять иммунометаболические анома-
лии, свойственные различным, в том числе психическим, 
болезням. К таким технологиям относятся методы ИФА 
«ЭЛИ-Тест» (разработчик — медицинский исследовательс-
кий центр «Иммункулус»).

Эти технологии базируются на относительно новых взгля-
дах на роль иммунной системы, которая заключается в под-
держании постоянства молекулярного состава организма 
и гомеостатической регуляции самых разных молекуляр-
но-клеточных процессов в изменяющихся условиях внешней 
и внутренней среды.

Рассматриваемые сложные функции иммунной системы 
обеспечиваются всепроникающей мультикомпонентной систе-
мой естественных аутоантител (ауто-АТ), живо откликающей-
ся количественными изменениями на различные функцио-
нально-метаболические перестройки в обособленных попу-
ляциях клеток, органах и организме в целом [1]. Множество 
естественных ауто-АТ, специфичных для самых разных ауто-
антигенов, постоянно синтезируются и присутствуют в сыво-
ротке крови и иных биологических средах каждого здорового 
человека. Совокупность ауто-АТ, направленных к различным 
мембранным, цитоплазматическим и ядерным антигенам кле-
ток организма и межклеточного матрикса, а также секретор-
ным продуктам клеток, формирует динамичес кий «иммуноло-
гический гомункулус», или «иммункулус» [1].

Иммункулус организован по голографическому принципу, 
где каждая часть целого отражает это целое. Поэтому содер-
жание ауто-АТ одной и той же антигенной специфичности 
у индивида практически одинаково в разных участках кро-
вотока. По изменениям в содержании ауто-АТ определенной 
органоспецифичности оказывается возможным получать 
информацию о состоянии популяций специализированных 
клеток разной анатомической локализации, о повреждени-
ях различных органов, об изменениях экспрессии/продук-
ции/секреции определенных рецепторов, биорегуляторов, 
дифференцировочных антигенов и т. д., причем диагности-
ческое и/или прогностическое значение заключения, осно-
ванного на одновременном определении уровней ауто-АТ 
разной специфичности, существенно повышается.

Это диктует необходимость давать мультикомпонент-
ную оценку содержания ауто-АТ, что позволяет проводить 
системный анализ для уточнения роли и участия патоиммун-
ных механизмов в развитии психических заболеваний. Ранее 
такой анализ (на основании «ЭЛИ-Нейро-Теста» из 12 ауто-
АТ) был нами проведен у больных шизофренией и позволил 
выявить множественные аномалии уровней ауто-АТ к антиге-
нам нервной ткани при этом заболевании [2].

Так, у больных шизофренией найдены аномалии профилей 
ауто-АТ к глиальному фибриллярному кислому белку (glial 
fibrillary acidic protein, GFAP), основному белку миелина 
(myelin basic protein, MBP), специфическому белку аксонов 
NF-200, отражающие деструктивные и воспалительные про-
цессы в тканях нервной системы [2].

Аналогичный анализ является актуальным в исследо-
ваниях природы шизоаффективного психоза. Кроме того, 
для понимания основ этиопатогенеза данных заболеваний 
необходимо установление причины выявленных аномалий. 

Materials and Methods: Fifty-six patients with acute schizoaffective psychosis (International Classification of Diseases 10 code F25) and 
100 mentally healthy subjects from a control group were examined in the study.
Serum levels of IgG neural-specific autoantibodies (autoAB) were measured by enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA, ELI-N-
Complex-12 panel). Serum levels of IgM and IgG antibodies to herpes viruses were measured by ELISA.
Study Results: The study revealed abnormal levels of autoAB, primarily to myelin basic protein, S-100 and NF-200 proteins, and glial fibrillary 
acidic protein, indicating destructive and inflammatory processes in neural tissues. Correlations between most of the study parameters and 
serum levels of anti-herpes AB (AB to herpes simplex virus types 1, 2, and 6, Epstein–Barr virus, and cytomegalovirus) suggest a relationship 
between the above-mentioned processes and herpes infection.
Conclusion: These immune abnormalities are secondary changes in patients with infectious inflammation caused by herpes viruses. These 
inflammatory processes, in turn, act as a trigger for persistent autodestructive responses in neural tissue.
Keywords: schizoaffective psychosis, glial fibrillary acidic protein, myelin basic protein, NF-200 protein, S-100 protein, herpes simplex virus, 
Epstein–Barr virus, cytomegalovirus, autoantibodies.
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В связи с накопленными в настоящее время данными о зна-
чимости вирусов группы герпеса в патогенезе эндогенных 
психозов [3–6] целесообразно изучение их сопряженности 
с иммунометаболическими аномалиями, в частности при 
шизоаффективном психозе.

Цель исследования — мультипараметрическая оценка 
иммунохимических аномалий (отклонений содержания ауто-
АТ), отражающих состояние микроструктур нервной системы, 
при шизоаффективном психозе и установление их возмож-
ной связи с герпетической инфекцией.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Были обследованы 56 больных (24 мужчины, 32 женщины) 
шизоаффективным психозом (F-25 по МКБ-10, шизоаффектив-
ная приступообразная шизофрения по отечественной клас-
сификации), проходивших стационарное лечение по поводу 
острых психотических состояний в клинике «Психическое 
здоровье» (руководитель — профессор В.Л. Минутко, 
г. Москва) в 2018–2019 гг. Ведущими синд ромами были 
аффективно-параноидный (n = 42, 75%) и аффективно-бре-
довой (n = 14, 25%). Аффект у 37 (66,1%) пациентов был сме-

шанным, у 15 (26,8%) — депрессивным и у 4 (7,1%) — маниа-
кальным. Возраст больных варьировал от 17 до 50 лет (в сред-
нем 29,4 ± 8,6 года). Средняя продолжительность болезни 
с момента манифестных проявлений составляла 5,1 ± 4,8 года.

В контрольную группу вошли 100 психически здоровых 
людей (43 мужчины и 57 женщин), проходивших профилак-
тическое обследование в МИЦ «Иммункулус». Их средний 
возраст — 32,9 ± 9 лет (р > 0,05 при сравнении с основ-
ной группой).

Иммунохимическое обследование проводили при поступ-
лении больных в стационар — до начала лечения. Профили 
иммунореактивности естественных регуляторных ауто-АТ, наи-
более информативно отражающих количественные изменения 
(содержание) их отдельных вариантов [1], оценивали в сыво-
ротке крови с помощью тест-наборов «ЭЛИ-Н-Комплекс-12» 
(МИЦ «Иммункулус», г. Москва) согласно инструкции произ-
водителя. При этом c помощью твердофазного ИФА опреде-
ляли изменения содержания ауто-АТ класса G, взаимодейству-
ющих с антигенами микроструктур нервной ткани, а также 
отражающих общую реактивность иммунной системы (всего 
12 ауто-АТ — см. таблицу).

Частота выявления аномальных показателей сывороточных аутоантител (ауто-АТ)  
у обследованных больных шизоаффективным психозом 

и в контрольной группе здоровых лиц, n (%)
Frequency of  detection of  abnormal serum levels of  autoantibodies (autoAB) in patients 

with schizoaffective psychosis and healthy subjects in the control group, n (%)

Таблица / Table

Ауто-АТ (число участников 
основной группы, у которых 

они были определены) / AutoAB 
(number of persons in main group 

who were tested)

Основная группа / Main 
group (n = 56)

Контрольная группа / 
Control group (n = 100)

Двусторонний 
критерий 

Фишера для 
числа случаев 
выше нормы / 
Two-sided Fisher 
test for number 
of cases above

normal

Двусторонний 
критерий 

Фишера для 
числа случаев 
ниже нормы / 
Two-sided Fisher 
test for number 
of cases below 

normal

число 
случаев 

выше 
нормы / 
number of 

cases above 
normal

число 
случаев 

ниже 
нормы / 
number of 

cases below 
normal

число 
случаев 

выше 
нормы / 
number of 

cases above 
normal

число 
случаев 

ниже 
нормы / 
number of 

cases below 
normal

АТ к NF-200 / AB to NF200  
(n = 51)

8 (15,7) 0 2 (2) 1 (1) 0,003 1,000

АТ к GFAP / AB to GFAP (n = 56) 8 (14,3) 2 (3,5) 3 (3) 0 0,017 0,127

АТ к S100 / AB to S100 (n = 55) 12 (21,8) 2 (3,6) 3 (3) 2 (2) 0,000 0,616

АТ к MBP / AB to MBP (n = 55) 15 (27,3) 0 0 0 0,000 1,000

АТ к вольтаж-зависимому 
Са-каналу / AB to voltage-gated Ca 
channels (n = 52)

6 (11,5) 2 (3,9) 3 (3) 1 (1) 0,063 0,269

АТ к Н-холинорецеп торам / AB 
to nicotinic acetylcholine receptors 
(n = 52)

5 (9,6) 1 (1,9) 3 (3) 2 (2) 0,123 1,000

АТ к глутаматным рецепторам / 
AB to glutamate receptors (n = 51)

1 (2,0) 0 2 (2) 0 1,000 1,000

АТ к ГАМК-рецепторам / AB to GABA 
receptors (n = 51)

12 (23,5) 1 (2,0) 1 (1) 0 0,000 0,338

АТ к дофаминовым рецепторам / 
AB to dopamine receptors (n = 51)

6 (11,8) 1 (2,0) 2 (2) 0 0,018 0,338

АТ к серотониновым рецепторам / 
AB to serotonin receptors (n = 51)

6 (11,8) 0 2 (2) 1 (1) 0,018 1,000

АТ к ДНК / Anti-DNA AB (n = 17) 2 (11,8) 2 (11,8) 2 (2) 0 0,100 0,020

АТ к β
2
-гликопротеину / AB to 

β
2
-glycoprotein (n = 17)

2 (11,8) 1 (5,9) 2 (2) 0 0,100 0,145
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В зависимости от амплитуды пиков индивидуальных 
ауто-АТ разной антигенной специфичности их иммунореак-
тивность оценивали как нормальную при амплитуде пика, 
не выходящей за физиологически допустимый разброс 
(у здоровых лиц уровни АТ колеблются от –20 до +10 отно-
сительных единиц, отн. ед.), сниженную (менее –20 отн. ед.) 
или повышенную (более +10 отн. ед.). Следует заметить, 
что с помощью технологии «ЭЛИ-Тест» не проводится оценка 
абсолютного содержания ауто-АТ в сыворотке крови обсле-
дуемого. Результаты «ЭЛИ-тестов» демонстрируют более 
информативные нарушения, такие как соотношение ауто-АТ, 
определяемое у пациента по отношению к нормальным пока-
зателям (относительное содержание ауто-АТ).

Уровни IgM и IgG к герпес-вирусам: вирусу простого 
герпеса 1-го типа (ВПГ-1), ВПГ-2, ВПГ-6, цитомегаловиру-
су (ЦМВ), вирусу Эпштейна — Барр (ЭБВ) — в сыворотке 
крови определяли методом твердофазного ИФА.

Статистическая обработка данных проводилась в прог-
рамме Statistica 6.0 для Windows (StatSoft, США). Для статис-
тической обработки использованы вычисления двусторон-
него (точного) критерия Фишера и коэффициента ранговой 
корреляции Спирмена при p < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
Аномалии профилей сывороточной иммунореактивнос-
ти, обусловленные исследованными ауто-АТ, обнаружены 
у большинства пациентов основной группы (94,6%) и только 
у 3% обследованных контрольной группы. Превалирующим 
был рост амплитуды пиков (10,6% от общего количества 
показателей без учета пограничных значений), реже встре-
чалось их аномальное снижение (1,5%), что существенно 
отличалось от соответствующих показателей контрольной 
группы (2,5% и 0,7% соответственно). В данном исследова-
нии анализируется аномальное увеличение уровней ауто-АТ 
(см. таблицу). Повышенные значения отражают активные 
патологические процессы относительно небольшой дав-
ности, аномальное же снижение пиков иммунореактив-
ности характерно для патологических процессов большей 
давности и тяжести.

Как видно из таблицы, рост амплитуды пиков ауто-АТ 
к MBP, являющемуся специфическим белком миелиновых 
оболочек аксонов, выявлялся наиболее часто и только 
в основной группе. Рост уровней АТ к MBP может указывать 
на демиелинизирующие процессы в нервных волокнах [1]. 
Эти данные подтверждаются и обнаруженным у 15,7% 
больных повышением уровней ауто-АТ к специфическому 
белку аксонов NF-200 (против 2% лиц контрольной группы, 
p = 0,003). Рост содержания ауто-АТ к MBP и NF-200 с высо-
кой долей вероятности указывает на дегенеративные изме-
нения в аксонах, включая их миелиновые оболочки (демие-
линизацию) [1].

У 23,5% больных выявлялось повышение содержания ауто-
АТ к ГАМК-рецепторам. Аналогичные аномалии обнаружива-
лись только у 1% участников контрольной группы (p = 0,000). 
Они могут указывать на изменения в ГАМКергической систе-
ме нейронов.

У 21,8% пациентов основной группы и лишь у 3% в конт-
рольной группе (р = 0,000) отмечалось повышение содер-
жания ауто-АТ к белкам группы S100 — кальций-зависимым 
регуляторам целого ряда клеточных ролей, обеспечивающих 
функциональный гомеостаз клеток мозга путем сопряжения 
и интеграции разноплановых метаболических процессов [7]. 
Увеличение содержания ауто-АТ к такому представителю 

белков группы S100, как S-100В, по-видимому, отражает 
деструктивные изменения нервной ткани и ее вовлеченность 
в воспалительную реакцию, часто связанную с вирусной 
инфекцией (за счет сходства эпитопов белков S100 с эпито-
пами некоторых вирусов, например ВПЧ).

Кроме того, поскольку S100-белки во внеклеточном сек-
торе проявляют свойства цитокинов и взаимодействуют 
с RAGE-рецепторами [8], которые экспрессируются в нервной 
системе не только нейронами, микроглией и астроцитами, 
но и клетками сосудистой стенки, можно предположить вов-
леченность в воспалительную реакцию и сосу дистой сети.

Рост уровней ауто-АТ к S-100В может свидетельство-
вать о патологических процессах в астроцитарной глие (их 
активации) [9]. Это положение подтверждается анали-
зом уровней ауто-АТ к белку GFAP у изученных пациентов. 
В 14,3% случаев (против 3% в контрольной группе) отме-
чалось повышение уровня ауто-АТ к этому белку, что может 
указывать на пролиферативные процессы в астроцитарной 
глие (глиоз) [1], спектр проявлений которых варьирует 
при эндогенных психических расстройствах от обратимой 
активации до формирования глиаль ного рубца [10].

Как известно, процессы активации астроцитарной 
глии запускаются в тканях мозга в ответ на поврежде-
ние нейро нов различного, в том числе инфекционно-вос-
палительного, генеза. Можно также предположить, что 
длительное повышение содержания ауто-АТ к GFAP будет 
сопряжено с дистрофическими процессами в астроцитах. 
Увеличение концентрации ауто-АТ может свидетельствовать 
и о нарушении барьерной функции гематоэнцефалического 
барьера (ГЭБ) [11].

Остальные отклонения в уровнях ауто-АТ встречались 
реже. Так, рост содержания ауто-АТ к дофаминовым, серото-
ниновым и Н-холинорецепторам наблюдался у 11,8%, 11,8% 
и 9,6% пациентов основной группы соответственно (в конт-
рольной группе — у 2%, 2% и 3% участников соответствен-
но). Отмеченные аномалии могут говорить об изменениях 
в соответствующих системах нейронов.

Повышение уровня ауто-АТ к вольтаж-зависимому каль-
циевому каналу (VGCC) (идентифицирован в мембране 
нейронов, эндокринных и мышечных клеток) установлено 
у 11,5% больных основной и у 3% лиц контрольной груп-
пы. Аномалии содержания ауто-АТ к антигенам VGCC могут 
указывать на широкий спектр расстройств с нарушениями 
водно-электро литного баланса и энергетического метабо-
лизма нейронов, на изменение соотношений между воз-
буждающими и тормозными процессами в нервной системе, 
на нарушение функций межнейронных и нервно-мышечных 
контактов [12] и эндокринный дисбаланс [13], а также 
на вовлечение в патологические процессы спинного 
мозга и мозжечка [14].

Увеличение уровней ауто-АТ к двуспиральной ДНК и β
2
-гли-

копротеину в основной группе, возможно, говорит о взаимо-
связи описанных изменений в нервной системе этих паци-
ентов с неспецифической иммунной активацией (системным 
воспалением, включая воспаление в сосудис той сети). Чаще 
всего такие отклонения в содержании ауто-АТ бывают обус-
ловлены активно реплицирующимися внутриклеточными 
инфектами (обычно вирусными) [1].

Рост уровней ауто-АТ к β
2
-гликопротеину может отра-

жать интенсификацию их взаимодействия с белково-фос-
фолипидными комплексами клеточных мембран, а также 
процессы, связанные с возможным повреждением эндо-
телия сосудистых стенок (васкулопатия) и повышением  
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свертываемости крови (антифосфолипидный синдром) [1]. 
Указанные процессы у пациентов с повышенным содержани-
ем ауто-АТ к β

2
-гликопротеину, таким образом, могут иметь 

распространенный характер. Есть вероятность, что увели-
чение уровней ауто-АТ к β

2
-гликопротеину индуцировано 

инфекционным процессом [1].
Следует отметить, что, помимо пациентов с повышенным 

содержанием ауто-АТ к β
2
-гликопротеину, с той же часто-

той (11,8%) выявлялись больные с пограничными (между 
нормальным и повышенным) уровнями.

Показатели специфического (противогерпетического) 
иммунитета исследованы у 25 из 56 больных. Рост содер-
жания тех или иных противогерпетических АТ отмечался 
во всех случаях. Наиболее часто встречалось повышение 
уровня IgG к ВПГ-1 (84% случаев), IgG к капсидному (86,7%) 
и ядерному (71,4%) антигенам ЭБВ, IgG к ЦМВ (54,2%). 
Повышение уровня IgG к тому или иному вирусу в настоя-
щее время рассматривается как признак присутствия вируса 
в организме [15], в связи с чем полученные результаты гово-
рят об инфицированности больных герпесом.

Как показали результаты корреляционного анализа, 
содержание ауто-АТ к MBP коррелирует с уровнем IgM к ЦМВ 
(r = 0,34) и IgG к капсидному антигену ЭБВ (r = 0,55), ауто-АТ 
к NF-200 — с содержанием IgM к ВПГ-1 (r = –0,33) и к ЭБВ 
(r = –0,68), ауто-АТ к GFAP — с содержанием IgM к ВПГ-2 
(r = –0,31). Уровни ауто-АТ к дофаминовым рецепторам 
коррелировали с содержанием IgG к капсидному (r = –0,6) 
и к ядерному антигенам ЭБВ (r = –0,49), ауто-АТ к глутамат-
ным рецепторам — с содержанием IgM к ЭБВ (r = –0,5) и IgG 
к ВПГ-6 (r = –0,51) (p < 0,05 для всех корреляций).

Таким образом, проведенное исследование выявило 
у обследованных больных шизоаффективным психозом 
аномалии профилей ауто-АТ (преимущественно повышение 
уровней), которые могут отражать деструктивные и воспали-
тельные процессы в тканях центральной и периферической 
нервной системы (MBP, S-100, NF-200, GFAP), а также наруше-
ние проницаемости ГЭБ.

 Деструктивные процессы в нервной системе обнаружива-
лись у больных эндогенными психическими заболеваниями 
(шизофренией) ранее и с помощью других методов иссле-
дования. В частности, некоторые катамнестические МРТ-ис-
следования [16, 17] показали прогрессирующую редукцию 
структур мозга у таких пациентов.

Найденные иммунохимические признаки, предполагаю-
щие процессы демиелинизации у исследованных больных 
шизоаффективным психозом (повышение уровней ауто-АТ 
к МBP и NF-200), подтверждают данные посмертных пато-
морфологических исследований [18] о том, что поражение 
миелиновых оболочек нервов характерно для эндогенных 
психических заболеваний (шизофрении).

Полученные нами результаты становятся также важным 
подтверждением данных многочисленных исследований, 
в ходе которых при эндогенных психических заболеваниях 
найдены биохимические маркеры воспалительных реак-
ций в периферической крови и спинномозговой жидкос-
ти [19–21], в мозговой ткани (посмертный мате риал) [22, 
23]. В некоторых из них воспалительный процесс рассмат-
ривается в качестве основного патогенетического факто-
ра [24] и ставятся вопросы о необходимости изучения его 
связи с микробиотой [25].

Обнаруженные патологические процессы, связанные 
с активацией астроцитарной глии (повышенные уровни 
ауто-АТ к белкам GFAP и S-100В), подтверждают соответст-

вующие данные патоморфологов [10]. Следует отметить, 
что традиционно подчеркивалась ареактивность глии при 
эндогенных психических заболеваниях (шизофрении), и это 
в свое время явилось отправной точкой для квалифика-
ции структурных аномалий мозга при данном заболевании 
в качестве аномалий развития. Однако впоследствии были 
установлены изменения ультраструктуры астроцитов и экс-
прессии их маркеров, что свидетельствует об активном вов-
лечении этих клеток в патологический процесс [10].

Кроме того, патоморфологические данные говорят о том, 
что дисфункция астроцитов при шизофрении прогресси-
рует по мере увеличения длительности заболевания [26]. 
Высказано также предположение, что патологи ческие 
процессы в астроцитах при этом заболевании связаны 
с иммунными изменениями, что подтверждается резуль-
татами настоящего исследования. Как известно и отме-
чено ранее, процессы активации астроцитарной глии 
запускаются в тканях мозга в ответ на повреждение ней-
ронов различного, в том числе инфекционно-воспалитель- 
ного, генеза.

Повышение уровней ауто-АТ к белку S-100 у обследо-
ванных больных, а в ряде случаев и к двуспиральной ДНК 
и β

2
-гликопротеину, может свидетельствовать о вовлечении 

в патологический процесс сосудистой сети, что подтвержда-
ют сведения, полученные с использованием МР-ангиографии, 
морфометрических исследований на посмертном материале 
и в ходе биохимических исследований. Они говорят о пато-
логии в системе мозговых коллекторов, крупных сосудов 
и капиллярной сети (расширении периваскулярных прост-
ранств, периваскулярных кистах, очагах дистрофии в белом 
веществе мозга) [27], о повреждении эндотелия капилляров 
и неспецифических изменениях их ультраструктуры [23, 28] 
при эндогенных психозах (шизофрении).

Следует также отметить, что с учетом изменений в содер-
жании ауто-АТ к MBP, NF-200, VGCC психиатрическая симпто-
матика (в частности, связанная с расстройствами мышеч-
ного тонуса) может иметь как центральный, так и перифе-
рический генез.

Как известно, аномально избыточная продукция ауто-АТ, 
будучи в большинстве случаев вторичным явлением, отража-
ет первичные аномалии со стороны соответствующих анти-
генов (например, при развитии локальных воспалительных 
процессов, аномалиях экспрессии и секреции соответству-
ющих продуктов). При этом повышенная продукция ауто-АТ 
направлена на активацию клиренса и утилизацию избытка 
таких продуктов и является саногенной.

Существенно реже наблюдается первичная аутоиммунная 
патология, для которой характерно не обусловленное нужда-
ми организма патогенное повышение продукции определен-
ных ауто-АТ, выступающих инструментами иммунометаболи-
ческих нарушений разной степени выраженности, вплоть 
до аутодеструктивных реакций [1].

Таким образом, аномалии профилей сывороточной имму-
нореактивности, обусловленной теми или иными ауто-АТ, 
чаще всего отражают избыточное поступление соответству-
ющих антигенов в межклеточные пространства, например 
при патологической активации их продукции и/или избы-
точной гибели клеток, их продуцирующих. Имеются дан-
ные о том, что повышенные уровни ауто-АТ к антигенам тех 
или иных органов и систем могут быть связаны с наличием 
вирусного (внутриклеточного) инфекционного процесса. 
Так, избыток ауто-АТ к двуспиральной ДНК чаще всего обус-
ловлен активацией процессов апоптоза, вызванной активно 
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реплицирующимися внутриклеточными инфектами (обыч-
но вирусными) [1]. Патологическое увеличение продукции 
ауто-АТ к белкам S100 могут вызывать многие варианты виру-
сов папилломы (по механизмам молекулярной мимикрии).

По данным иммунологических исследований [1, 29], ауто-
иммунным процессам, сопровождающимся выраженной 
органной деструкцией, предшествуют десятилетиями проте-
кающие инфекционно-воспалительные повреждения, часто 
вызываемые вирусами герпеса. Результаты проведенной 
работы, выявившие корреляции уровней изученных ауто-АТ 
с содержанием АТ к вирусам группы герпеса, могут рассмат-
риваться как подтверждающие эти сведения.

В целом наши результаты поддерживают вирусную кон-
цепцию этиологии демиелинизирующих заболеваний, осно-
ванную на данных о наличии общих антигенных детерминант 
между энцефалитогенной областью MBP и некоторыми виру-
сами (ЭБВ, ЦМВ, ВПГ, корью, краснухой) [30].

 Они также подтверждают наши прежние данные об этио-
патогенетической роли герпетической инфекции при эндо-

генных психических заболеваниях (шизофрении, шизоаф-
фективном психозе) [3–6, 27].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Аномально избыточная продукция аутоантител (ауто-АТ), 
выявленная у большинства изученных пациентов, представ-
ляется вторичным явлением при развитии локальных, 
а  у некоторых пациентов (случаи с повышением уровней 
ауто-АТ к двуспиральной ДНК и β

2
-гликопротеину) и рас-

пространенных инфекционно-воспалительных процессов, 
сопряженных с вирусами группы герпеса. В свою очередь, 
эти процессы выступают в качестве триггера стойких ауто-
деструктивных реакций в нервной ткани.

Вышесказанное диктует необходимость проведения тща-
тельного соматического обследования пациентов с последу-
ющей санацией выявленных очагов инфекции и купирова-
нием воспалительных проявлений наряду с использованием 
комплексных подходов, направленных на коррекцию состоя-
ния сосудов, иммунных и метаболических нарушений.
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Цель обзора: систематизация научных данных о влиянии адипокинов на формирование метаболического синдрома у больных 
шизофренией.
Основные положения. Лептин и адипонектин участвуют в регуляции метаболических процессов организма, поэтому изменение их 
концентраций имеет значение для формирования метаболических расстройств. Многочисленными исследованиями установлено, 
что у больных шизофренией на фоне психофармакотерапии увеличивается содержание лептина и снижается концентрация адипонек-
тина, причем более выраженные изменения происходят при терапии антипсихотиками второго поколения (клозапином, оланзапином, 
кветиапином). Установлены корреляции между изменениями содержания лептина и адипонектина и некоторыми метаболическими 
нарушениями. При этом если лептин и адипонектин изучены глубоко и разносторонне, то роль других адипокинов в формировании ком-
понентов метаболического синдрома при шизофрении требует дальнейшего уточнения, в том числе в условиях психофармакотерапии 
и с учетом генетических особенностей пациентов.
Заключение. Установление закономерностей изменения содержания адипокинов у больных шизофренией при нейролептической тера-
пии с учетом их генетических особенностей позволит производить индивидуальное прогнозирование возникновения метаболического 
синдрома, что, несомненно, положительно отразится на их соматическом состоянии и качестве жизни.
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ABSTRACT
Objective of the Review: To systematize scientific data about the influence of adipokines on the development of metabolic syndrome in 
schizophrenic patients.
Key Points: Since leptin and adiponectin are involved in the regulation of metabolic processes, changes in their levels contribute to 
the development of metabolic disorders. Numerous studies have shown that schizophrenic patients receiving psychopharmacotherapy have 
elevated levels of leptin and reduced levels of adiponectin, and these changes are more significant in patients being treated with second-
generation antipsychotics (clozapine, olanzapine, and quetiapine). Correlations have been found between changes in leptin and adiponectin 
levels and certain metabolic disorders. While leptin and adiponectin have been studied deeply and extensively, the role of other adipokines in 
the development of components of metabolic syndrome in schizophrenic patients requires further investigation, including studies of patients 
receiving psychopharmacotherapy and of the role of particular genetic profiles.
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ПСИХИАТРИЯ

В настоящее время при описании метаболических 
нарушений у больных шизофренией широко исполь-
зуется термин «метаболический синдром», который 

включает четыре компонента, связанных между собой, — 
инсулинорезистентность, ожирение, дислипидемию и АГ. 
Распространенность метаболического синдрома среди 
пациентов, страдающих шизофренией, по данным разных 
авторов, варьирует от 27% до 67% [1–4]. При этом метабо-
лические нарушения обусловливают высокий риск развития 
сердечно-сосудистых заболеваний, которые являются веду-
щей причиной смерти больных шизофренией и приводят 
к сокращению продолжительности жизни таких пациентов 
по сравнению с показателем в общей популяции [5].

Зачастую появление обменных нарушений у больных 
шизофренией связывают с действием антипсихотиков, 
главным образом второго поколения [3, 5]. В то же время 
связь между шизофренией и диабетом была обнаружена 
еще в XIX веке, задолго до использования антипсихотичес-
ких препаратов. В 80-х годах прошлого столетия отечест-
венные исследователи В.М. Морковкин и А.В. Картелишев 
показали, что у больных шизофренией с абсолютным 
постоянством значительно (не менее чем в 2 раза) сни-
жены фракция α-липопротеидов (ЛП) и коэффициент 
α-ЛП/β-ЛП, причем на величину показателя α-ЛП не ока-
зывали влияния фаза шизофрении (обострение или 
ремиссия), лечение, пол, возраст и длительность самого  
заболевания [6].

Позже были выявлены нарушения в содержании ЛП, 
жирных кислот у больных с манифестацией шизо френии до 
начала психофармакотерапии [7].

По современным представлениям, в формировании мета-
болического синдрома у больных шизофренией участвуют 
многие факторы — терапия антипсихотиками второго поко-
ления, гормональные нарушения в гипоталамо-гипофизар-
но-надпочечниковой оси, генетическая предрасположен-
ность (например, наличие генетических полиморфизмов, 
связанных с предрасположенностью к ожирению), непра-
вильный образ жизни [8].

Ранее считалось, что основная роль жировой ткани — 
запас энергии. В 80-х годах прошлого века обнаружилось, 
что жировая ткань участвует в обмене половых стероидов, 
а в 90-х годах были открыты адипокины, которые секрети-
руются в жировой ткани и обладают различными метабо-
лическими эффектами [9]. Именно адипокины являются 
связующим звеном между ожирением и другими компо-
нентами метаболического синдрома [10], то есть жировая 
ткань обеспечивает поступление свободных жирных кислот 
и становится ключевым фактором в развитии метаболичес-
кого синдрома [11]. Среди адипокинов, влияющих на разви-
тие метаболического синдрома, наиболее хорошо изучены 
в настоящее время лептин и адипонектин.

ЛЕПТИН
В 1994 году был идентифицирован гуморальный фактор, 
осуществляющий обратную регуляцию содержания жиро-
вых депо в организме, и назвали его белком ob. В настоящее 
время он широко известен как лептин [12]. Лептин в основ-
ном секретируется белой жировой тканью [12], поэтому его 
циркулирующие концентрации коррелируют с общим объе-
мом жировой ткани в организме. У женщин содержание 
лептина в 2 раза выше, чем у мужчин. Это обусловлено влия-
нием половых гормонов на продукцию лептина (известно, что 
эстрогены стимулируют его секрецию, а андрогены подав-
ляют) [9]. Рецепторы лептина в основном экспрессируются 
в дугообразном ядре гипоталамуса, легких, печени, селезенке, 
почках, надпочечниках и репродуктивных органах.

Лептин, воздействуя на гипоталамус, способствует сни-
жению потребления пищи и тем самым играет важную роль 
в регуляции пищевого поведения. Кроме того, лептин может 
модулировать влияние симпатической нервной системы, 
что также отражается на энергетическом обмене [9]. Он ока-
зывает глюкорегуляторное действие.

Лептин участвует в метаболизме жировой ткани, регулируя 
процессы липолиза и липогенеза [13]. Он ингибирует секре-
цию инсулина из поджелудочной железы и необходим для 
нормальной чувствительности организма к инсулину [13].

Изучены и другие механизмы регуляции лептином угле-
водного обмена: влияние на гипоталамо-гипофизарно-над-
почечниковую ось, скелетную мускулатуру, глюконеоге-
нез [14]. Кроме того, лептин воздействует на репродуктив-
ную систему, кроветворение, ангиогенез, АД, костную ткань, 
способствует гомеостазу лимфоидных органов и системы 
Т-лимфоцитов.

Установлено, что у людей с ожирением уровень лептина 
повышен. При этом попытки изменить уровень лептина не 
отражались на нарушенном пищевом поведении, что связано 
с формированием лептинорезистентности [15]. Механизмы 
этого состояния до конца не изучены. Предполагается, 
что лептинорезистентность связана со снижением транспорта 
лептина через гематоэнцефалический барьер, изменениями 
рецепторов и обработки сигналов в головном мозге [16, 17]. 
Попытки фармакологической коррекции лептинорезистент-
ности имели ограниченную эффективность, также наблю-
дались побочные эффекты в доклинических и клинических 
исследованиях [16].

Во многих литературных источниках указывается на 
изменение содержания лептина у больных шизофренией. 
Большинство исследователей обнаружили при шизофрении 
повышение уровня лептина. Так, G.M. Jow и соавт. (2006) 
выявили у пациентов с шизофренией рост содержания 
лептина и положительные корреляции между его уровнем 
и концентрацией холестерина, ИМТ и продолжительностью 
заболевания [18]. N. Çakici и соавт. (2019) зарегистрировали 

Conclusion: Identifying patterns of change in adipokine levels in schizophrenic patients receiving neuroleptic medications, while taking 
into account their particular genetic characteristics, will make it possible to do personalized prognoses for metabolic syndrome, which 
unquestionably will improve patients’ physical health and quality of life.
Keywords: adipokines, schizophrenia, neuroleptics, metabolic syndrome.
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повышение уровней лептина и инсулина у больных шизоф-
ренией по сравнению с контрольными значениями и сделали 
вывод о наличии инсулинорезистентности и лептинорезис-
тентности, которые могут способствовать высокой соматичес-
кой коморбидности и снижению продолжительности жизни 
больных шизофренией [19].

В другом исследовании при увеличении содержания 
лептина обнаружены положительные его корреляции с ИМТ, 
окружностью талии и уровнем инсулина [20]. Закономерно 
обсуждается вопрос, играет ли лептин определенную роль 
в патофизиологии шизофрении или нет [21].

Заслуживают внимания работы по изучению содержа-
ния лептина у пациентов, впервые заболевших шизофрени-
ей, до начала антипсихотической терапии. B. Arranz и соавт. 
(2004) установили увеличение концентрации лептина у паци-
ентов с первым эпизодом шизофрении, причем она зависела 
от ИМТ и пола [22]. L. Martorell и соавт. (2019) исследовали 
содержание лептина в крови у больных с первым эпизодом 
шизофрении и у лиц, имеющих риск развития психоза. В обеих 
группах концентрация лептина превышала таковую у предста-
вителей группы контроля [23]. При этом, по данным R. Balõtšev 
и соавт. (2019), уровень лептина у больных с первым эпизодом 
шизофрении был ниже, чем у хронических пациентов [24].

Некоторые исследователи попытались найти связи между 
содержанием лептина и клиническими симптомами шизо-
френии. Так, Y. Takayanagi и соавт. (2013) обнаружили, что 
выраженность продуктивных симптомов обратно корре-
лировала с уровнем лептина в сыворотке крови у больных 
шизофренией [25]. J. Xu и соавт. (2018) выявили значи-
мую отрицательную корреляционную связь между уровнем 
лептина и баллами депрессивного фактора по Шкале пози-
тивных и негативных симптомов (The Positive and Negative 
Syndrome Scale) [26], а S.M. Gohar и соавт. (2019) сделали 
вывод, что более низкие уровни лептина связаны с высокой 
степенью суицидального поведения при шизофрении [27].

Многочисленные исследования доказывают, что терапия 
современными антипсихотическими препаратами сопро-
вождается увеличением содержания лептина в сыворотке 
крови [24, 28], в то же время рост концентрации лептина раз-
личается в зависимости от используемого препарата. S. Potvin 
и соавт. (2015) указывают на значимое повышение уровня 
лептина при терапии оланзапином, клозапином, кветиапином 
и незначительное — при лечении галоперидолом и риспери-
доном [29]. Кроме того, изменение показателей лептина зави-
сит от исходной его концентрации и ИМТ, при этом имеется 
обратная зависимость: чем меньше уровень лептина и ИМТ, 
тем больше будет прирост содержания лептина [30].

В последнее время лептин всесторонне изучается с гене-
тической точки зрения. Установлено, что мутации в генах 
лептина или его рецепторов могут привести к ожире-
нию [31]. Изучен полиморфизм 2548A/G (rs7799039) гена 
лептина. Исследования на азиатской популяции показали, 
что этот полиморфизм обусловливает значимое увеличе-
ние массы тела у мужчин, а изучение этого полиморфизма 
у представителей европейской расы продемонстрировало, 
что генотип GG повышал риск увеличения веса у мужчин, 
а генотип АА — у женщин [32].

АДИПОНЕКТИН
Адипонектин был открыт в 1995 году. К настоящему времени 
известно, что он способен уменьшать инсулинорезистент-
ность за счет стимуляции фосфорилирования тирозина на 
рецепторе инсулина. Кроме того, он может снижать поступ-

ление свободных жирных кислот в печень, способствует 
уменьшению продукции глюкозы печенью, а также сокраща-
ет синтез триглециридов и ЛП очень низкой плотности [9].

Как правило, у женщин уровень адипонектина значитель-
но выше, чем у мужчин, с пиками секреции утром и снижен-
ной продукцией в ночное время, что связано с различной 
секрецией эстрогенов и андрогенов [33].

Высокий уровень адипонектина отражает адекватную 
чувствительность организма к инсулину. По этой причине он 
может являться индикатором инсулинорезистентности [34].

S. Li и соавт. (2009) провели метаанализ 13 проспектив-
ных исследований, в которых приняли участие в общей слож-
ности 14 598 человек, среди них зафиксированы 2623 случая 
развития СД 2 типа. Исследователи сделали вывод, что высо-
кие уровни адипонектина ассоциировались с низким риском 
СД 2 типа [35]. Поэтому некоторые авторы рассматривали 
адипонектин с точки зрения потенциального терапевтичес-
кого влияния при СД [36].

Адипонектин также является классическим противовоспа-
лительным средством, уменьшающим воспаление в различ-
ных типах клеток через сигнальные механизмы AdipoR1 и R2. 
Благодаря противовоспалительным свойствам он может защи-
щать сердечно-сосудистую систему от атеросклероза [37].

Для изучения физиологических механизмов адипонекти-
на были проведены исследования in vitro. Установлено, что 
он способен предотвращать неблагоприятные воздействия 
ФНО-α, других цитокинов, высоких концентраций глюкозы 
на эндотелий, которые включают воспалительный сигналь-
ный каскад и приводят к развитию атеросклероза [38].

Помимо этого, установлена способность адипонектина сти-
мулировать активность церамидазы, которая усиливает катабо-
лизм церамидов — разнообразного класса липидов, которые 
участвуют в наступлении инсулинорезистентнос ти, клеточной 
смерти, воспаления и атеросклероза [36]. Обнаружено, что 
адипонектин вызывает увеличение в сыворотке содержания 
ЛПВП, что также обусловливает протективную роль этого ади-
покина в отношении сердечно-со судистых заболеваний [39].

Многие исследования, проведенные в последние два 
десятилетия, показали, что адипонектин оказывает проти-
воопухолевое действие на эндокринные раковые опухоли 
посредством двух основных механизмов. Во-первых, он 
может влиять на эндокринный рост опухоли, воздейст-
вуя непосредственно на раковые клетки через рецептор-
опосре дованные пути. Во-вторых, он может косвенно влиять 
на биологию рака, модулируя чувствительность к инсулину, 
воспаление и опухолевый ангиогенез [40].

В литературе описана обратная корреляция уровня адипо-
нектина и критериев метаболического синдрома. У людей 
с избыточной массой тела уровень адипонектина ниже, чем 
у лиц с недостаточной массой тела, кроме того, концентрация 
этого гормона уменьшалась при увеличении ИМТ как у мужчин, 
так и у женщин. Пациенты с низким содержанием адипонек-
тина в 9 раз чаще заболевали СД 2 типа, имели низкие уров-
ни ЛПНП и холестерина ЛПВП и активность липопротеиновой 
липазы, более высокое содержание триглицеридов. При изу-
чении изменений АД установлено, что более низкий уровень 
циркулирующего адипонектина наблюдался у лиц с АГ [41].

Встречаются единичные научные труды, касающиеся уров-
ня адипонектина у пациентов с первым эпизодом шизофре-
нии, которые ранее никогда не принимали нейролептики. 
X.Q. Song и соавт. (2013) обнаружили увеличение содержа-
ния адипонектина, ИЛ-1β, ИЛ-6, ФНО-α у больных с первым 
эпизодом шизофрении. При этом авторы предположили, 
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что воспалительная реакция опосредована адипоцитокина-
ми и адипонектин может играть провоспалительную роль 
при шизофрении [42].

Нейролептическая терапия приводит к уменьшению 
содержания адипонектина в плазме крови, особенно выра-
женные изменения зарегистрированы при терапии антипси-
хотиками второго поколения [43]. Даже у больных с первым 
эпизодом шизофрении через несколько месяцев антипси-
хотической терапии происходит снижение концентрации 
адипонектина в плазме крови [24]. Внимание заслуживают 
исследования по оценке уровня адипонектина у больных 
шизофренией, принимающих нейролептики, в зависимости 
от наличия или отсутствия сформированного метаболичес-
кого синд рома. Оказалось, что наиболее низкие уровни 
адипонектина наблюдались у пациентов с метаболическим 
синд ромом [44]. Изучение изменений концентрации адипо-
нектина в плазме крови у больных шизофренией на фоне 
терапии антипсихотиками второго поколения показало, 
что его низкое содержание связано с использованием кло-
запина, оланзапина и кветиапина [45].

ДРУГИЕ АДИПОКИНЫ
Резистин — это новый адипокин, найденный in vivo в послед-
ние годы. Он секретируется преимущественно преадипоцита-
ми и, в меньшей степени, зрелыми адипоцитами висцераль-
ной жировой ткани. Резистин имеет большое значение для 
гомеостаза глюкозы [9]. Недавние исследования показали, 
что резистин способствует развитию инсулинорезистентнос-
ти и СД 2 типа, опосредует воспалительную реакцию через 
различные сигнальные пути [46]. Кроме того, по мнению 
некоторых авторов, при СД 2 типа резистин способен сти-
мулировать окислительный стресс, тромбоксан-зависимую 
активацию тромбоцитов и высвобождение тромбоцитарных 
воспалительных белков, ключевых детерминант атеротром-
боза [47]. Таким образом, резистин может принимать учас-
тие в формировании компонентов метаболического синд-
рома [10] и даже, по прогнозам некоторых исследователей, 
быть его маркером [48].

При изучении содержания резистина в сыворотке крови 
у больных с первым эпизодом шизофрении R. Balõtšev 
и соавт. (2019) обнаружили его повышение [24]. В другом 
пилотном исследовании у больных шизофренией в течение 
двух лет непрерывной нейролептической терапии резистин 
плазмы крови не изменялся, также не было установлено 
никакой связи между психическим состоянием и физически-
ми параметрами у больных шизофренией [49].

К сожалению, другие публикации, касающиеся измене-
ния содержания резистина у больных шизофренией, нами 
не найдены.

Адипсин является первым описанным адипокином. 
Хорошо изучена физиологическая роль адипсина как фак-
тора комплемента D, имеющего большое значение в альтер-
нативном пути активации комплемента. В то же время при 
анализе литературы нами обнаружено мало публикаций 
о влиянии адипсина на метаболические процессы челове-
ческого организма, мы не нашли ни одной научной работы, 
касающейся роли адипсина в формировании метаболичес-
кого синдрома у больных шизофренией.

При этом в моделях на животных J.S. Flier и соавт. (1987) 
установили, что при ожирении и диабете уменьшается содер-
жание адипсина. Однако, по результатам исследований 
последних лет, при ожирении наблюдается повышение содер-
жания адипсина в плазме крови [50], а при нарушении толе-
рантности к глюкозе и при СД 2 типа — его снижение [51].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Адипокины играют существенную роль в регуляции мета-
болических процессов организма человека. При этом одни 
адипокины (такие как лептин и адипонектин) изучены глу-
боко и разносторонне, роль других требует дальнейшего 
уточнения. Кроме того, несмотря на установленное большое 
значение некоторых адипокинов в формировании компонен-
тов метаболического синдрома, их участие в патологических 
механизмах развития шизофрении еще необходимо исследо-
вать, в том числе в условиях психофармакотерапии.

Особенно это важно с учетом двух позиций. Первое — 
в настоящее время при купировании острых психотических 
состояний у больных шизофренией и при проведении проти-
ворецидивной терапии предпочтение отдается назначению 
антипсихотиков второго поколения, которые, несмотря на мно-
гие преимущества, зачастую приводят к метаболичес ким нару-
шениям у больных. Второе — появление и выраженность мета-
болических расстройств у пациентов, получающих нейролепти-
ки, индивидуально и вариабельно, что во многом обусловлено 
генетической неоднородностью больных шизофренией [52].

Поэтому установление закономерностей изменения со-
держания адипокинов у больных шизофренией при нейро-
лептической терапии с учетом их генетических особенностей 
позволит производить индивидуальное прогнозирование 
возникновения метаболического синдрома, что, несомнен-
но, положительно отразится на их соматическом состоянии 
и качестве жизни.
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Цель исследования: выяснение специфики психосоматических соотношений, значимой для обоснования оптимальной лечебно-диаг-
ностической тактики у пациентов, страдающих гастроэнтерологическими заболеваниями органического/функционального характера.
Дизайн: междисциплинарное обсервационное описательное исследование.
Материалы и методы. На основе междисциплинарного сотрудничества (гастроэнтеролог/психиатр), в соответствии со стандартами 
ведения больных с гастроэнтерологическими заболеваниями, Законом об оказании психиатрической помощи клиническим, психопа-
тологическим, психометрическим методами обследованы 224 пациента отделения гастроэнтерологии, страдающих дивертикулярной 
болезнью толстой кишки (ДБТК) (112 чел., основная группа) и синдромом раздраженного кишечника (СРК) (112 чел., группа сравнения). 
Результаты. Установлено, что при органической природе гастроэнтерологического заболевания (ДБТК) коморбидные психические 
расстройства носят симптоматический характер, преимущественно в рамках реакций личности на болезнь. Их выраженность корре-
лирует с особенностями течения соматического заболевания — его этапом, тяжестью. При СРК (функциональное гастроэнтерологи-
ческое расстройство) имеет место коморбидность отдельных психопатологических синдромов в рамках соматизированного психичес-
кого расстройства. Его клиническое содержание представлено соматоформной вегетативной дисфункцией в структуре коморбидных 
синдромов — депрессивного, невротического, шизотипического.
Заключение. Выявленные принципиальные различия имеют значение для обоснования индивидуальной лечебно-диагностической 
концепции в процессе междисциплинарного сотрудничества гастроэнтерологов и психиатров.
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Objective of the Study: To identify the characteristics of psychosomatic correlations that could be significant in providing rationales for 
optimal diagnostic and treatment algorithms for patients with organic or functional gastroenterological disorders.
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ВВЕДЕНИЕ
Проблема коморбидных соматических и психических рас-
стройств в общемедицинской практике является одной 
из наиболее актуальных, в частности потому, что в этих 
случаях расходы на лечение повышаются на 50–75% [1]. 
Примерно у 50% пациентов гастроэнтерологического ста-
ционара не представляется возможным установить какую- 
либо органическую патологию, объясняющую гастроин-
тестинальные симптомы.

Наш собственный длительный опыт междисциплинарного 
сотрудничества психиатров и гастроэнтерологов позволяет 
утверждать, что ежегодно в гастроэнтерологической клини-
ке до 35% пациентов нуждаются в консультативной/лечеб-
ной психиатрической помощи; имеют место практически все 
известные психические расстройства, начиная от невроти-
ческих, личностных реакций и заканчивая грубыми психоор-
ганическими синдромами.

Анализ характера соматопсихических/психосоматических 
соотношений на клиническом «срезе» больных, обследован-
ных в течение года, свидетельствует, что у 47% пациентов 
гастроэнтерологического стационара наблюдаются сомати-
зированные психические расстройства, у 37% — симптома-
тические (как соматогенные, так и психогенные), у 16% эти 
отношения могут быть определены как сочетание сомати-
ческого заболевания и психического расстройства [2].

Наиболее сложные дифференциально-диагностичес-
кие проблемы и, соответственно, трудности определения 
оптимальной лечебной тактики имеются при заболевани-
ях ЖКТ с актуальной психической патологией. Клинико-
динамические закономерности последней существенно раз-
личаются в случаях органического либо преимущественно 
функционального характера основной болезни.

К числу актуальных в гастроэнтерологической практике 
заболеваний с установленной органической природой отно-

сят дивертикулярную болезнь толстого кишечника (ДБТК; 
К57 по МКБ-10) — различные клинические состояния — 
от дивертикулеза ободочной кишки (истонченных выпячи-
ваний слизистой оболочки за пределы кишечной стенки) 
до дивертикулярной болезни, характеризующейся наличи-
ем не только дивертикулов, но и воспалительного процесса 
с возможными опасными для жизни осложнениями.

Установлено, что заболевание длительное время протека-
ет бессимптомно; выявляется в возрасте 50–75 лет; имеет 
место тенденция к омоложению контингента больных и уве-
личению частоты встречаемости ДБТК в общей структуре 
заболеваний кишечника до 18–20%, а в старших возраст-
ных группах — до 60%.

В последнее десятилетие актуальность проблемы ДБТК 
определяется не только медицинскими, но и экономичес-
кими аспектами (прямая и непрямая финансовая нагруз-
ка на здравоохранение), так как все чаще она встречается 
у лиц трудоспособного возраста и занимает 5-е место среди 
гастроэнтерологических заболеваний [3].

Другое распространенное в гастроэнтерологии расстройст-
во — синдром раздраженного кишечника (СРК) — в соответст-
вии с современными диагностическими представлениями 
отнесено к категории функциональных гастроэнтерологичес-
ких расстройств. Показательно, что эти расстройства являются 
предметом междисциплинарных исследований; в МКБ-10 они 
входят в классы и соматических (К58), и психических (F45) 
расстройств. Современные критерии (IV Римские согласитель-
ные критерии) предполагают многоосевую их диагностику 
(учет коморбидной психической патологии). Показателен и тот 
факт, что соответствующую международную ассоциацию воз-
главляет известный психиатр D.A. Drossman.

Клиническая картина ДБТК и СРК имеет сходство, в первую 
очередь в связи с такими основными проявлениями, как боле-
вой синдром и нарушения стула. Установлено также, что СРК 

Study Design: This was a multidisciplinary observational descriptive study.
Materials and Methods: Two hundred and twenty-four gastroenterology department patients were examined by a multidisciplinary team 
(a gastroenterologist and a psychiatrist), who performed clinical examinations and used psychopathological and psychometric methods in 
accordance with the standards of care for patients with gastroenterological disorders and the Russian Mental Health Care Act. These were 
112 patients with colonic diverticular disease (CDD) (main group) and 112 patients with irritable bowel syndrome (IBS) (comparison group).
Study Results: The study showed that in patients with organic gastroenterological disorders (such as CDD) comorbid mental disorders 
are symptomatic and primarily manifest as personality-based responses to the diagnosis. How marked these responses are correlates with 
the characteristics of the underlying medical condition (its phase and severity). IBS, a functional gastroenterological disorder, may be 
accompanied by a number of psychopathological syndromes, as a somatic symptom disorder. Its clinical signs include somatoform autonomic 
dysfunction, manifested as a part of comorbid syndromes (depressive, neurotic, or schizotypal).
Conclusion: The critical differences identified are significant as grounds for a personalized approach to diagnosis and treatment in 
multidisciplinary collaboration between gastroenterologists and psychiatrists.
Keywords: comorbid gastroenterological and mental disorders, nature of psychosomatic correlations, multidisciplinary collaboration, 
diverticular disease of intestine, irritable bowel syndrome.
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на определенных этапах течения ДБТК имеет самостоятельное 
клиническое значение — на начальном этапе маскирует кли-
нику текущей ДБТК, а на развернутом может ее усугублять [4].

С учетом отмеченной актуальности проведено настоя-
щее исследование, цель которого состояла в выяснении 
специфики психосоматических соотношений, значимой для 
обосно вания оптимальной лечебно-диагностической такти-
ки у пациентов, страдающих гастроэнтерологическими забо-
леваниями органического/функционального характера.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
В 2018–2019 гг. в Университетской клинической больнице № 1 
в отделении гастроэнтерологии № 2 (ФГАОУ ВО «Первый МГМУ 
им. И.М. Сеченова» Минздрава России) совместно с сотрудни-
ками отделения психосоматических расстройств ФГБУ «НМИЦ 
ПН им. В.П. Сербского» Минздрава России обследованы 
224 пациента, страдающих ДБТК (112 чел., основная группа) 
и СРК (112 чел., группа сравнения). Их общие социально-де-
мографические параметры приведены в таблице 1.

Обследование отобранных в группы пациентов (основ-
ной критерий — установленный клинический диагноз) 
проводилось в соответствии с стандартами ведения боль-
ных с гастроэнтерологическими заболеваниями в стациона-
ре: сбор жалоб и анамнестических сведений, физикальное 
обследование; стандартное лабораторно-диагностическое 
обследование, включающее общий и биохимический анали-
зы крови, анализ крови на неспецифические маркеры вос-
паления (СРБ, фибриноген), на кишечные инфекции (саль-
монеллы, шигеллы, иерсинии); анализ кала на дисбактериоз, 

скрытую кровь, токсины А, В, Clostridium difficile; исследова-
ние мочи. При изучении копрограммы проводились макро-
скопическое, микроскопическое, химическое исследования.

В качестве одного из критериев воспаления кишечника 
методом ИФА с использованием поликлональных антител 
определялась концентрация фекального кальпротектина 
(концентрацию более 50 мкг/г считали положительным 
результатом).

Состояние органов брюшной полости определяли с помо-
щью УЗИ, видеоэзофагогастродуоденоскопии, видеоилео-
колоноскопии и/или рентгенологического исследования 
(ирригоскопии). Оценивалось состояние слизистой оболоч-
ки пищевода, желудка, двенадцатиперстной кишки для обна-
ружения сопутствующих заболеваний, у пациентов с ДБТК — 
на предмет наличия или отсутствия дивертикулов пищевода, 
желудка, подвздошной кишки.

Обследование пациентов психиатром (после получения 
информированного согласия) предполагало клиническую 
беседу с выявлением актуальных жалоб, сбор анамнести-
ческих сведений, квалификацию психического состояния 
на синдромальном уровне (с учетом критериев МКБ-10). 
Соответствующие данные, а также рекомендации по лечению 
фиксировались в истории болезни пациента. Результаты пси-
хиатрического обследования обсуждались с лечащим врачом 
или на консилиуме врачей, учитывались при обосновании 
диагностической концепции (превалирование соматичес-
ких/психических расстройств), соответственно, соматичес-
кой/психосоматической лечебно-диагностической модели 
болезни. Такой подход позволял реализовать на паритетных 

Основные социально-демографические характеристики обследованных
Basic social and demographic characteristics of  study participants

* Р ≤ 0,01.

Таблица 1 / Table 1

Характеристики / Characteristics Дивертикулярная болезнь 
толстого кишечника / 

Colonic diverticular disease 
(n = 112)

Синдром раздраженного 
кишечника / Irritable 

bowel syndrome
(n = 112)

Средний возраст, годы / Mean age, years 64 ± 10,7 37,2 ± 12,6*

Пол, n (%) / Sex, n (%):
• мужчины / Male
• женщины / Female

26 (23,2)
86 (76,8)

31 (27,7)
81 (72,3)

Семейное положение, n (%) / Marital status, n (%):
• состоят в браке / Married
• не замужем/не женаты / Never married
• разведена/разведен / Divorced
• вдова/вдовец / Widowed

65 (58,0)
6 (5,4)
14 (12,5)
27 (24,1)

67 (59,8)
35 (31,2)*
6 (5,4)
4 (3,6)*

Образование, n (%) / Education, n (%):
• высшее / University
• среднее специальное / Vocational secondary school
• среднее / High school

86 (76,8)
17 (15,2)
9 (8,0)

85 (75,9)
15 (13,4)
12 (10,7)

Инвалидность, n (%) / Disability, n (%) 11 (9,8) 3 (2,7)*

Средний возраст установления диагноза, годы / Mean age at 
diagnosis, years

58,9 ± 10,2 34,5 ± 11,9*

Средняя длительность заболевания по появлению жалоб, 
годы / Mean duration of disease (from onset of complaints), years

7,24 ± 4,63 4,9 ± 3,9

Средняя длительность заболевания с момента установ-
ления диагноза, годы / Mean duration of disease (from time of 
diagnosis), years

5,14 ± 4,84 2,7 ± 2,5



|                        |   Neurology Psychiatry. Vol. 19, No. 4 (2020)58

PSYCHIATRY

началах комплексное взаимодействие врачей разных спе-
циальностей. Терапия проводилась в период пребывания 
пациента в стационаре, а в дальнейшем амбулаторно.

Помимо клинического психиатрического проведено 
психометрическое обследование больных с применением 
опрос ника SCL-90-R (для выявления спектра преобладающих 
психических расстройств), анкеты Short Form-36 по оценке 
качества жизни.

Статистический анализ предполагал оценку значимос-
ти различий в выраженности количественного признака 
для двух несвязанных групп с использованием критерия 
Манна — Уитни (р ≤ 0,01). Обработка результатов произво-
дилась с помощью программы Microsoft Excel и программно-
го пакета Statistica 10.0.

РЕЗУЛЬТАТЫ
Различия по отдельным проанализированным социаль-
но-демографическим показателям обусловлены (в том 
числе опосредовано) возрастной спецификой обследован-
ных в группах (табл. 1, 2).

Обращает на себя внимание преобладание лиц пожи-
лого возраста в основной группе по таким показателям, 
как средний возраст, число участников в возрасте от 61 года 
и старше, тогда как в группе сравнения было больше боль-
ных в возрасте до 60 лет. Соответственно, в основной группе 
значимо чаще встречались лица овдовевшие, являющиеся 
инвалидами. У пациентов основной группы диагноз устанав-
ливался в более позднем возрасте.

В соответствии с целью исследования проведено сопостав-
ление параметров, характеризующих: а) преморбид обследо-
ванных (относительно формирующейся соматичес кой болез-
ни); б) выявляемые психические расстройства (феноменоло-
гия, генез и клиническая динамика, характер соотношений 
с соматической патологией); в) совокупность приоритетных 
диагностических проблем.

У пациентов основной группы до заболевания и на началь-
ном его этапе не установлены какие-либо специфичес кие 
преморбидные особенности. Их адаптация была удовлетво-
рительной, 7 (6,3%) больных обращались за психиатрической 
помощью, находились на амбулаторном лечении по поводу 
шизотипического, депрессивного расстройства.

У 80 (71,4%) человек, страдающих ДБТК, по результа-
там оценки актуального психического состояния (ведущего 
психопатологического синдрома) выявлены психические 
расстройства: невротические — тревожные, тревожно-фо-
бические, ипохондрические (n = 39, 48,7%); депрессив-
ные (n = 23, 28,7%), личностные (n = 13, 16,3%), шизотипи-
ческие (n = 5, 6,3%).

Показательно, что в большинстве случаев (70 (87,5%) 
наблюдений) эти расстройства представляли собой реакцию 
на болезнь, т. е. носили нозогенный характер. Кроме того, 
установлена и отчетливая корреляция выраженности акту-
альной психической патологии с этапом течения сомати-
ческой болезни.

Так, на начальном этапе болезни (дивертикулез; n = 16, 
20%) реакция пациентов на факт выявленного заболева-
ния проявлялась преимущественно тревожно-фобическими 
переживаниями, в некоторых случаях — заострением лич-
ностных особенностей. По мере прогрессирования заболе-
вания (дивертикулярная болезнь; n = 54, 67,5%) у пациентов 
актуализировались депрессивные, ипохондрические, СРК-
подобные расстройства. У 10 (12,5%) человек с хроничес-
кой дивертикулярной болезнью психогенно обусловленные 
переживания по мере усугубления соматического неблаго-
получия сменялись устойчивыми астеноипохондрическими 
расстройствами.

Таким образом, с учетом характера синдромокинеза 
коморбидной патологии психосоматические соотношения 
в группе больных с ДБТК могут быть обозначены как пре-
имущественно симптоматические. Психические расстройст-
ва в этих случаях представляют собой производные (психо-
генные/соматогенные) от основного заболевания, что имеет 
значение для выбора лечебной тактики. В связи с этим 
необходимо отметить и отдельную выборку основной груп-
пы, где симптоматические соотношения были, очевидно, пре-
формированы за счет специфического преморбида обследо-
ванных, прежде всего шизотипического.

Ипохондрические расстройства в форме навязчивой или 
сверхценной ипохондрии у этих больных возникали задол-
го до манифестации ДБТК, характеризовались автоном-
ным от соматического заболевания стереотипом развития. 
Искаженная внутренняя картина болезни у таких пациентов 
с эксцентричным их поведением, приверженностью к нетра-
диционным методам лечения (особые диеты, очищения 
и т. п.) иногда приводила и к развитию дивертикулита.

Отдельного клинического анализа заслуживают и пациен-
ты группы ДБТК (61 (54,5%) наблюдение), заболевание кото-
рых нередко длительное время расценивалось как функцио-
нальное расстройство в форме СРК. Основаниями для таких 
диагностических суждений являлись, с одной стороны, 
недостаточное обследование (инструментальное прежде 
всего) на предмет дивертикулеза, а с другой — абсолютизи-
рование сходных жалоб (болевой синдром, неустойчивость 
стула и др.). Показательно, что дифференциальная диагнос-
тика в этих случаях затруднялась и в связи с особенностями 
психического состояния пациентов, искаженной внутренней 
картиной болезни.

Данный факт отмечен в исследовании гастроэнтероло-
гов [5], в соответствии с результатами которого дивертику-
лез коррелирует не только с хроническими СРК-синдромами, 
но и с длительными эмоциональными расстройствами, выхо-
дящими за рамки событий, связанных с болезнью.

Предложено обозначать этот синдром как СРК-подобный 
по аналогии с таковым после перенесенного инфекционного 

Возрастная характеристика 
обследованных, n (%)

Age profile of  study participants, n (%)

* Р ≤ 0,01.

Таблица 2 / Table 2

Возрастные 
группы / Age 

groups

Дивертикулярная 
болезнь толстого 

кишечника / 
Colonic diverticular 

disease 
(n = 112)

Синдром 
раздраженного 

кишечника / 
Irritable bowel 

syndrome 
(n = 112)

18–44 года / 
18-44 years

7 (6,3) 86 (76,8)*

45–60 лет / 
45-60 years

26 (23,2) 20 (17,8)

61–75 лет / 
61-75 years

64 (57,1) 6 (5,4)*

Старше 75 лет / 
> 75 years

15 (13,4) 0*
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заболевания, высказано мнение о соматогенном происхож-
дении СРК (функционального расстройства) в этих случаях.

Характеризуя преморбид обследованных группы сравне-
ния, отметим, что больные с установленным диагнозом СРК 
значительно чаще ранее обращались за психиатрической 
помощью (23,2%). По данным же настоящего психиатричес-
кого обследования, те или иные психические расстройства 
разной степени выраженности имели место у большинства 
участников этой группы (107 наблюдений). Показательно, 
что их расстройства (личностные, аффективные, неврозо-
подобные) соотносились с определенным личностным скла-
дом («телесно реагирующие», по К. Шнайдеру).

Анамнестические данные свидетельствуют, что жалобы 
со стороны ЖКТ отмечались у больных с детства, выража-
лись в неустойчивости аппетита, частых диспепсиях, непере-
носимости ряда продуктов, тошноты, рвоты. В ситуациях эмо-
ционального напряжения у них возникали позывы на дефе-
кацию, понос. При этом если соматогения способствовала 
непосредственному выявлению кишечных расстройств, то 
психогении часто провоцировали у больных вначале раз-
личные невротические реакции в виде ощущений учащенно-
го сердцебиения, головных болей, лишь затем — нарушений 
функций кишечника. Указанные особенности личностного 
реагирования имели значение для клинического оформле-
ния заболевания у пациентов в этой группе.

На определенном возрастном этапе (34,5 ± 11,9 года) 
перечисленная совокупность проблем со здоровьем уже 
соответствовала критериям диагностики расстройства как 
такового (МКБ-10) — препятствовала социальному функ-
ционированию, требовала оказания медицинской помощи.

Актуальные психические расстройства у 107 обследован-
ных с установленным диагнозом СРК включали аффективные 
расстройства тревожно-депрессивного спектра (54 (50,5%) 
наблюдения); невротические (30 (28%) наблюдений), шизо-
типические расстройства (23 (21,5%) наблюдения).

Таким образом, психические расстройства были представ-
лены преимущественно депрессивными синдромами различ-
ной структуры (тревожными, ипохондрическими, маскиро-
ванными, истерическими); легкими и умеренно выраженны-
ми синдромами при расстройствах адаптации, циклотимии, 
рекуррентных и биполярных аффективных расстройствах. 
Помимо этого, имели место тревожно-фобические, пани-
ческие и сенесто-ипохондрические расстройства.

Невротические расстройства формировались у больных с 
личностной патологией — преобладали лица с истерическим 
складом (истеро-возбудимые, истеро-эпилептоидные, исте-
ро-шизоидные, истеро-циклоидные), реже встречались цикло-
идные, тревожно-мнительные личности. Пациенты с личност-
ными расстройствами (достаточно компенсированными), как 
правило, ранее за психиатрической помощью не обращались. 
Основные жалобы (обычно драматического, преувеличенного 
характера), в связи с которыми они поступали в клинику, — 
понос, снижение веса, боли по ходу кишечника. Выявляемые 
расстройства оценивались как функциональные.

Обращает на себя внимание тот факт, что в каждом пятом 
случае у обследованных в группе сравнения обнаружива-
лось шизотипическое расстройство с синдромом сенсоипо-
хондрии, коморбидным СРК. Навязчивая ипохондрия про-
являлась у этих пациентов астеноипохондрическими, суб-
депрессивными и тревожно-фобическими расстройствами 
с избегающим поведением. При сверхценной ипохондрии 
больным были присущи такие особенности, как охваченность 
болезненными переживаниями, стеничность с повторными 

попытками обследования, установками на немедленное опе-
ративное вмешательство, созданием собственной концепции 
заболевания, в ряде случаев имела место тяжелая ятрогенная 
патология в виде последствий необоснованных манипуляций, 
которых больные активно добивались.

Анализ историй болезни этих пациентов свидетельство-
вал, что и до появления кишечных дисфункций у них были 
определенные психические расстройства — эпизоды нерв-
ной анорексии, «невроз сердца», очерченные депрессивные 
состояния. Заболевание в данной группе отличалось худшим 
прогнозом, прежде всего потому, что больные отвергали 
адекватные методы терапии, предпочитая повторные дли-
тельные обследования.

Выявленные различия в группах подтверждаются и ре-
зультатами психометрического обследования, в соответст-
вии с которыми заболевание у пациентов основной груп-
пы (ДБТК) в значительно большей степени снижает качество 
жизни, чем у пациентов, страдающих СРК. Кроме того, у них 
значимо выше показатели соматизации и тревоги.

ОБСУЖДЕНИЕ
Исследованные состояния при внешнем сходстве их клини-
ческих проявлений имеют ряд принципиальных различий, 
значимых для обоснования индивидуальной лечебно-диаг-
ностической концепции.

При органической природе гастроэнтерологического 
заболевания (ДБТК) коморбидные психические расстройст-
ва носят симптоматический характер в рамках реакций лич-
ности на болезнь. Их выраженность коррелирует прежде 
всего с особенностями течения соматического заболева-
ния — его этапом, тяжестью. Психогенно обусловленные 
психические расстройства на отдаленных этапах клиничес-
кой динамики соматического заболевания усугуб ляются, 
замещаются соматогенными проявлениями психической 
дезадаптации. Наибольшую актуальность коморбидные пси-
хические расстройства приобретают на этапе развернутой 
картины болезни.

Во всех этих случаях задачей врача-психиатра является 
оказание психотерапевтической поддержки и медикамен-
тозной помощи для адекватной адаптации пациента к ситуа-
ции, связанной с часто тяжелым соматическим заболевани-
ем. В ряде случаев врач-психиатр становится «связующим 
звеном» между пациентом и врачом-гастроэнтерологом 
в силу двойного влияния соматической болезни на психику 
человека — соматогенного и психогенного.

При СРК (функциональном гастроэнтерологическом 
расстройстве) имеет место коморбидность отдельных пси-
хопатологических синдромов в рамках соматизированного 
психического расстройства. Его клиническое содержание 
представлено соматоформной вегетативной дисфунци-
ей в структуре коморбидных синдромов — депрессивно-
го, невротического, шизотипического [6]. Эта коморбид-
ная патология определяет клиническую картину сомати-
зированного психического расстройства, тяжесть течения 
заболевания в целом.

Роль врача-психиатра при ведении пациента с функцио-
нальным гастроэнтерологическим расстройством по понят-
ным причинам становится существенно более важной. 
При этом расстройстве (соматизированном психическом) 
задача психиатра состоит прежде всего в адекватной диф-
ференциальной диагностике, определении психопатологи-
ческих синдром-мишеней, в дальнейшем — в обосновании 
оптимальной лечебно-реабилитационной тактики.
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Диагностический аспект проблемы заслуживает особого 
внимания. Главная задача состоит в выяснении органичес-
кой либо функциональной природы расстройства, что пре-
допределяет выбор приоритетной модели болезни (сомати-
ческое гастроэнтерологическое заболевание/психичес кое  
расстройст во), ведущего специалиста (гастроэнтеролога/пси- 
хиатра) и весь последующий алгоритм ведения больного. 
Стандарт обследования такого рода больных предполагает 
обязательное проведение специфических инструментальных, 
лабораторных исследований.

Показательно, что в 50% наблюдений основной группы 
верифицированному по данным исчерпывающего обследо-
вания диагнозу ДБТК предшествовал диагноз СРК. Однако 
практика свидетельствует также о том, что диагностичес кое 
суждение о функциональной природе заболевания не может 
приниматься только по остаточному принципу — при 
отсутст вии соответствующих патоморфологических данных. 
Для диагностики имеет значение, как показало исследова-

ние, и клинико-динамическая специфика коморбидной пси-
хической патологии.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Психосоматический подход, согласно известному опре-
делению Ф. Александера, является многодисциплинар-
ной процедурой. Приведенные данные свидетельствуют 
о многообразии механизмов становления психосоматичес-
ких расстройств и о необходимости дифференциации их 
лечебно-диагностических моделей у пациентов гастроэнте-
рологического стационара. Многолетний опыт подтвержда-
ет эффективность междисциплинарного сотрудничества 
гастроэнтерологов и психиатров, которое дает возможность 
исчерпывающим образом оценить состояние пациента 
(многомерный клинический профиль, по D.A. Drossman), 
обосновать оптимальную лечебную тактику в зависимости 
от специфики психосоматических соотношений в индивиду-
альной картине болезни.
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Цель статьи: попытаться объяснить с клинико-психологической точки зрения рост обращаемости за медицинской помощью в иммуно-
логические центры.
Основные положения. Основываясь на эпидемиологических данных, авторы говорят о крайней неоднородности контингента имму-
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клиники как социокультурный феномен, определенную «моду в культуре», описывают наиболее популярные среди больных убеждения 
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щи клинических примеров демонстрируются варианты неправильного означивания (интерпретации) пациентами своего самочувствия 
как аллергических реакций или признаков «проблем с иммунитетом». Намечаются стратегии первичной и вторичной профилактики.
Заключение. Необходимо проведение просветительской работы среди населения для улучшения первичной профилактики, а также 
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ВВЕДЕНИЕ
В последнее время в нашей стране и за рубежом отмечается 
значительный рост распространенности аллерго- и имму-
нопатологии в популяции [1]. Так, по данным Global Atlas 
of Allergy, аллергическими заболеваниями страдает более 
30% населения, а в экологически неблагоприятных районах 
этот показатель превышает 50% [2, 3]. Следует отметить, 
что увеличивается и количество обращающихся за помощью 
в иммунологические клиники, что порождает открытие все 
большего числа специализированных центров (в том числе 
на коммерческой основе).

На наш взгляд, это не совсем связанные между собой 
феномены. Среди первичных пациентов иммунологической 
клиники больные с аллергическим заболеваниями составля-
ют от 19% до 40% взрослого населения, свыше 27% — дети 
и подростки [4]. В частности, регистр распространеннос-
ти первичных иммунодефицитов содержит информацию 
о 472 пациентах с различными их формами, наблюдавшихся 
в ФГБУ «ГНЦ Институт иммунологии» ФМБА России с 1983 
по 2017 г. [5]. В остальном это очень неоднородные по нозо-
логической отнесенности группы больных — за помощью 
к врачу аллергологу-иммунологу обращаются и пациенты 
с венерическими, хроническими соматическими и психи-
ческими расстройствами.

Целью данной статьи является попытка объяснить с кли-
нико-психологической точки зрения рост обращаемости 
за медицинской помощью в иммунологические центры.

Коснемся сначала вопроса популярности аллергии 
и иммунопатологии как причины обращения за помо-
щью к врачу в современном обществе. История медицины 
знает примеры так называемых «культурных заболеваний», 
господствующих в разные эпохи и принимающих харак-
тер эпидемий (не являясь инфекционными). Каждое сто-
летие или эпоха имели свои культурные болезни. Выбор 

симптома меняется от эпохи к эпохе и обусловлен соци-
альными, политическими и культурными факторами [6, 
c. 195]. Для того чтобы болезнь стала модной, необходимо 
сочетание разных социокультурных факторов. Так, напри-
мер, в XVIII веке был распространен «культ чувствитель-
ности» — романтическая модель нервных расстройств 
как признака интеллектуального и морального превосход-
ства части общества [7, 8].

В современной культуре господствует культ тела и в то же 
время постоянное «прислушивание» к нему [6], своеобраз-
ный «ипохондрический дискурс» [9]. Существует тенденция 
преувеличивать и неправильно понимать сигналы, которые 
посылает нам наше тело, так что каждое ощущение интер-
претируется как признак болезни, которая имеет культур-
но-специфическую патологическую картину [6].

Этот феномен получил название «соматизации» — 
переживания и выражения психологического расстройст-
ва через телесные симптомы. Соматизация может быть 
понята как эмоциональное состояние, которое было пред-
ставлено символически, или как защита от невыносимых 
эмоций и фантазий [10]. В первом случае часто упомина-
ется феномен алекситимии, который связан с трудностями 
идентификации и символизации эмоциональных состоя-
ний. Систематические исследования также показали нали-
чие защитной соматизации при расстройствах настроения, 
в частности тревожных и панических расстройствах [10]. 
Склонность пациента к соматизации рассматривается 
как признак аномального поведения в ситуации болезни 
(abnormal illness behavior), требующего своевременного 
распознавания и коррекции [11].

Соматизированные пациенты представляют собой зна-
чительную проблему для служб здравоохранения, посколь-
ку стремятся получить «соматический диагноз», иначе их 
страдания будут ошибочно восприниматься другими людьми 

often somatoform or affective disorders). These patients mistake the symptoms of another medical condition or of somatization for those 
of allergy or an immune deficiency, and thus seek a consultation with an allergist and/or immunologist. The authors suggest regarding 
the increased number of patients seeking help at immunology clinics as a sociocultural phenomenon, a kind of cultural trend, and describe 
the most common health-related beliefs held by patients, such as being intolerant to lactose, gluten or food preservatives, or needing to 
undergo procedures to cleanse “waste” and “toxins” from the body or “stimulate” the immune system. Special attention is paid to non-
adaptive behaviors on the part of patients without immune disorders, such as various types of self-treatment, self-limiting behaviors, and 
hypochondriacal reactions based on misinterpretation of their health status. The authors describe a number of clinical cases to demonstrate 
the varieties of patients’ erroneous designation (interpretation) of their ailments as allergic reactions or signs of “immune problems.” They 
also outline several primary and secondary prevention strategies.
Conclusion: Public education is necessary, to improve primary prevention. Primary-care physicians should be further educated on 
differentiating between mental illnesses (particularly somatoform disorders) and true allergic reactions or immunodeficiencies.
Keywords: allergy, immunity, cultural phenomenon, patient psychology, patient behavior, interpretation of symptoms, primary prevention.
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как «неподлинные» [6]. Пациенты с различного рода сома-
тоформными расстройствами часто страдают коморбидными 
расстройствами (тревожными и депрессивными), они состав-
ляют значительную долю среди больных общей практи-
ки [12]. Так, J.C. Hassel и соавт. (2011) в своем исследовании 
показывают, что пациенты с аллергическими проявлениями 
(лекарст венной непереносимостью) имеют высокий риск 
соматизации и развития аффективных расстройств [13].

Показатели распространенности психических расстройств 
в общемедицинской сети в 1,5 раза превышают популяцион-
ные. При этом современные тенденции позволяют прогнози-
ровать дальнейший рост частоты депрессий, тревожных, ипо-
хондрических и некоторых других психических расстройств, 
формирующихся в связи с хроническими или жизнеугрожа-
ющими соматическими заболеваниями [14].

При некоторых соматических (кардиологических, пуль-
монологических, онкологических и пр.) заболеваниях 
тревожные расстройства встречаются в 48–90% случа-
ев. Распространенность панических атак в течение жизни 
в общесоматической сети составляет 22,7% [15], частота 
соматоформных расстройств колеблется в широких преде-
лах — от 20% до 84% [16].

Очень часто психическая патология в общемедицинской 
практике не сводится лишь к субсиндромальным невротичес-
ким нарушениям, распознать которые успешно могут вра-
чи-терапевты. Наряду с относительно простыми нарушениями 
могут наблюдаться сложные симптомокомплексы, правильное 
распознавание которых требует специальной психиатричес-
кой подготовки и опыта. Речь идет о маскированных алгиями 
и соматовегетативной симптоматикой депрессий, различных 
бредовых расстройств (идей отношения и преследования, 
сутяжно-паранойяльных образований и т. д.) [16].

У пациентов, обращающихся в ФГБУ «ГНЦ Институт имму-
нологии» ФМБА России с жалобами на «аллергию» и «пробле-
мы с иммунитетом», часто выявляются сопутствующие погра-
ничные психические нарушения. Обычно они представлены 
невротическими, связанными со стрессом и соматоформ ными 
расстройствами, а также расстройствами настроения.

В истории аллергологии описано, как с накоплени-
ем научных знаний об этой патологии к середине XX века 
само понятие «аллергия» проникает в массовое сознание. 
«Аллергия» стала модным словом. Она появилась в газетах, 
романах и песнях, имеющих как медицинское, так и неме-
дицинское значение. Так, J. Freeman (1950) [17] сравнил 
слово «аллергия» с красивой женщиной — красота и при-
влекательность этого слова покорили не только врачей, 
но и широкую публику [18].

В наше время обыденные представления об аллергии 
дополнились понятием непереносимости отдельных видов 
пищи, запахов, материалов и т. д., оно приобрело массовый 
характер и обозначается терминами «орторексия» и «гипер-
чувствительность». Среди населения (особенно более обра-
зованной, обеспеченной и социально активной его части) 
популярны идеи «детокса» (процедур очищения от «токси-
нов и шлаков», последствий плохой экологии), безглютено-
вые и безлактозные диеты, гипоаллергенные материалы для 
предметов домашнего обихода и одежды и т. д.

Попробуем объяснить с психологической точки зрения то, 
как происходит появление «симптома», вызванное социокуль-
турными факторами. В концепции психологии телесности [19] 
существует представление о превращении телесного ощуще-
ния в «симптом болезни» путем его означивания через систе-
му знаний и представлений «больного» (и его окружения) 

о строении тела, причинах и проявлениях болезней. Этот про-
цесс означивания может происходить как «снизу вверх» — 
от ощущения к «симптому», так и «сверху вниз» — от «диаг-
ноза» к поиску соответствующих ему те лесных сенсаций.

Особенно ярко этот эффект проявляется на субъективных 
симптомах, которые трудно оценить объективными методами 
(тошнота, головная боль, слабость, чувство тяжес ти, ощуще-
ние отека носоглотки или другой части тела, чувство онеме-
ния и т. д.) [20]. Представления о болезни отражаются на том, 
как пациент интерпретирует свой телесный опыт (чувст-
венный уровень внутренней картины болезни) и как ведет 
себя в ситуации болезни (illness behavior). Субъективные 
представления о болезни (называемые у нас в стране обы-
денными или житейскими, на западе — социальными пред-
ставлениями) не являются строго рациональными, не следу-
ют формальной логике, причудливо сочетают в себе научные 
знания и обыденные наблюдения, наглядны, образны и эмо-
ционально значимы для их обладателя [21]. Вышесказанное 
иллюстрирует, например, исследование восприятия болезни 
у пациентов с аллергическим и неаллергическим ринитом, 
проведенное O. Rydén и соавт. [22].

У субъективных представлений о болезни и последующем 
лечении может быть множество источников: собственное 
образование и жизненный опыт, СМИ и социальные сети 
в Интернете, родственники и другое ближнее социальное 
окружение, врачи, провизоры в аптеке, телемедицина, паци-
ентские сообщества. Причем для обывателя мнение врача 
не является приоритетным, и часто эмоционально насыщен-
ный опыт другого пациента с похожими проявлениями болез-
ни воспринимается как более значимый, истинный, а его 
способ «излечения» вызывает больше доверия, чем «сухие» 
рекомендации врача [23].

Отметим также, что чем опытнее больной, чем дольше 
он болеет, тем аксиоматичней его субъективная концепция 
болезни [21]. История болезни приобретает характер нар-
ратива, в котором факты перепутаны во времени, а начало 
заболевания или его обострения связываются с эмоциональ-
но значимыми событиями жизни и интерпретируются как их 
следствия. Тем сложнее врачу разбить эту легенду и собрать 
объективный анамнез.

Для иллюстрации вышесказанного приведем несколько 
клинических примеров.

Довольно много больных, обращающихся к аллергологам, 
имеют другую истинную органическую патологию (например, 
СД или заболевания ЖКТ), у которой есть вторичные симпто-
мы (крапивницы и пр.). Пациенты, зная о своем основном 
заболевании, не проводят связи между ним и высыпаниями 
и означивают (интерпретируют) их как признаки «аллер-
гии». К ним же мы можем отнести лиц с такой патологией, как 
лабиальный или генитальный герпес, которые ведут противо-
показанный при их заболевании образ жизни, приводящий 
к учащению рецидивов, не связывая эти факты друг с дру-
гом. С точки зрения психопатологических синдромов подоб-
ное может рассматриваться как тревожный синдром в рам-
ках расстройства адаптации в результате повторяющихся  
стрессовых ситуаций. С такого рода пациентами необходима 
разъяснительная беседа.

КЛИНИЧЕСКИЙ ПРИМЕР № 1
Пациентка А., 22 года.

Жалобы на герпетические высыпания на губах.
Вышеуказанные высыпания наблюдаются в течение послед-

них 4,5 лет, когда после переезда в Москву из маленького  
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города больная стала отмечать склонность к частым простудам 
и последующим пузырьковым высыпаниям на губах.

Неоднократно лечилась от герпеса стандартными схемами 
противовирусных препаратов.

Со слов, режим труда и отдыха не соблюдает, учится, рабо-
тает на двух работах, однако причины частых обострений 
в этом не видит. Обратилась для того, чтобы врач прописал 
«таблетку для поднятия иммунитета». С недоверием отно-
сится к рекомендациям врача, перебивает врача, пытается 
убедить его в том, что ей необходимо «специальное лечение 
для поднятия иммунной системы».

Аллергоанамнез, пищевой, лекарственный не отягощен
Сопутствующие заболевания — хронический тонзиллит.
Данные за иммунодефицитное состояние не получены.

Другая группа пациентов — те, кто имеет истинную 
аллергию, но проявления ее не считает важными и тре-
бующими лечения (этот факт на примере аллергического 
ринита отмечает ряд авторов). К аллергологу такие боль-
ные обращаются по поводу предполагаемой у себя дру-
гой аллергии из разряда «модных» (на глютен, на лактозу 
и т. д.) и просят провести скрининговые исследования для 
ее обнаружения. Не получая объективного подтверждения 
предполагаемой аллергии, пациенты в качестве аргументов 
предъявляют врачу результаты самонаблюдения — реакций 
на различные виды пищи, физической активности, — кото-
рые не подтверждаются осмот ром и их невозможно прове-
рить объективными методами.

У таких больных может быть развернутая ипохондри-
ческая концепция в рамках тревожно-ипохондрического 
синдрома, стойкая ипохондрическая фиксация внимания 
не только на болезни, но и на «укреплении здоровья», здо-
ровом образе жизни, наблюдается избирательное пищевое 
поведение, избегающее поведение, отражающее их пред-
ставления о болезни. Этим пациентам, помимо разъяснитель-
ной беседы, часто необходима консультация клинического 
психолога или психотерапевта.

КЛИНИЧЕСКИЙ ПРИМЕР № 2
Пациентка С., 31 год.

Жалобы на заложенность носа, чихание, зуд век в апреле–
мае, а также зуд в ротоглотке, чихание и заложенность носа 
при употреблении косточковых фруктов и орехов.

Вышеуказанные жалобы появились 4 года назад, когда, 
по мнению пациентки, она «неправильно вышла из оче-
редного процесса детокса и голодания, начав сразу есть 
все подряд». На сезон цветения уезжает в другую климати-
ческую зону.

Также (и пациентка уделяет этим проявлениям бо’льшее 
внимание) при употреблении кофе с овсяным молоком («воз-
можно, там же глютен») — слизистые выделения из носа, 
при употреблении творога — слабость и запоры, цельное 
молоко — боли в животе, курица и индейка изредка — запо-
ры. Безлактозное молоко, сырники покупные — без реакций, 
рыбу ест без реакций.

Со слов больной, при отдыхе на море реакций на пищу 
не отмечает вообще, ест все продукты. Выражает удивление, 
что в Москве, даже несмотря на обильный прием про- и пре-
биотиков, беспокоят запоры.

В январе 2019 г. она посещала детокс-программу 
в Таиланде, где получала гидроколонотерапию и клизмы 
с чесноком, с ее слов, «с отличным эффектом», после воз-
вращения ела все продукты без реакций и проблем со стулом 

не было. Однако через 3–4 недели все симптомы (слабость, 
вялость, боли в животе, вздутие и запоры) вернулись вновь.

Самостоятельно диагностирует себе синдром раздра-
женного кишечника и депрессию. Судя по беседе, основное 
заболевание (сезонный аллергический ринит и пищевая 
аллергия к косточковым и орехам) пациентку не так волну-
ет, как потенциальная аллергия к белкам коровьего моло-
ка и глютену.

Она считает, что болезнь вызвана «психосоматикой», 
беспокоится, отчего «все это происходит». Иммунитет 
представляет, как что-то, что играет важную роль в качест-
ве жизни, принятии событий, защите от болезней, долгой 
жизни и хорошем настроении. Рассказывает, что чита-
ет по поводу здорового образа жизни много литературы, 
принимает множество БАДов, «пытается быть экспертом 
в вопросах здоровья».

Третью группу составляют пациенты с различного рода 
соматизацией и ипохондрическими реакциями. В своей прак-
тике мы наблюдаем практически весь спектр соматоформных 
расстройств (очень часто ипохондрическое расстройство). 
Часто обращаются также больные с расстройствами аффек-
тивного спектра, которые интерпретируют соматические кор-
реляты тревоги, апатии, сниженного настроения как признаки 
«проблем с иммунитетом». Ниже приведен вариант сенесто- 
ипохондрического синдрома с ипохондрической фиксацией 
на заболевании, проявляющийся неопределенными, непри-
ятными и иногда довольно мучительными ощущениями (стя-
гиванием, натяжением, переливанием, жжением, щекотанием 
и т. п.), локализующимися в различных частях тела, в сочета-
нии со сверхценными идеями о наличии тяжелого, угрожаю-
щего заболевания. Обращает на себя внимание крайне нео-
бычный характер этих ощущений. При тщательном исследова-
нии современными методами не удается выявить заболевание, 
которое могло бы вызвать эти разнообразные ощущения.

КЛИНИЧЕСКИЙ ПРИМЕР № 3
Пациент М., 36 лет.

Жалобы на отек головки полового члена, головные боли, 
вялость, слабость, подверженность частым простудам.

Вышеуказанные жалобы стал отмечать после перенесен-
ной в 2016 г. хламидийной инфекции. После курса антибак-
териальной терапии ПЦР к хламидиям отрицательная, болей, 
выделений нет, однако отмечает отек головки полового члена.

Обследован у иммунолога в Европе, обнаружено незна-
чительное, клинически не значимое изменение иммуноре-
гуляторного индекса в иммунном статусе (обычно сильное 
снижение индекса может говорить о вирусной инфекции, 
в частности ВИЧ, пациент неоднократно сдавал все анализы 
на вирусы — результаты отрицательные), остальные показа-
тели без изменений.

После проведения вакцинации АКДС около 2 лет назад — 
полный регресс вышеуказанных жалоб на 2 недели, то же самое 
сразу после вакцинации от гриппа и от использования курса 
свечей противовирусного препарата, причем ровно в дни 
использования, а также при занятиях в спортзале и бегом.

В процессе разговора выясняется, что у пациента пред-
ставление о вакцине как о препарате, «поднимающем общий 
иммунитет организма». Объяснение, что любая вакцина 
защищает лишь от определенного инфекционного агента 
и выработка защитных антител происходит спустя 2 недели 
после введения, а не сразу, вызывает у пациента замеша-
тельство и тревогу.
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Аллергоанамнез, пищевой, лекарственный не отягощен, 
сопутствующие заболевания, операции и травмы отрицает.

Часто по работе ездит в Европу, с его слов, любит обсле-
доваться там у своего врача, которая назначает ему препара-
ты для повышения иммунитета в свечах, дающие временный 
хороший эффект. Характерно, что вирусных и бактериальных 
инфекций, которые позволили бы заподозрить у пациента 
иммунодефицитное состояние, нет.

Вышеприведенные варианты ипохондрической фиксации 
внимания на здоровье (его укреплении) или факте болез-
ни часто определяются личностным радикалом пациента 
(чаще истерическим). Такие пациенты используют «симп-
том» в качестве самопрезентации, как средство коммуника-
ции в семье, для улаживания межличностных конфликтов. 
Проявление «аллергии» в подобном случае будет вычурным, 
оригинальным, что укладывается в картину истеро-ипохонд-
рического психопатологического синдрома (характеризую-
щегося повышенной эмоциональной возбудимостью, теат-
ральностью поведения, склонностью к фантазированию, 
бурным аффективным реакциям и даже конверсионной 
симп томатике). Приведем пример из практики.

КЛИНИЧЕСКИЙ ПРИМЕР № 4
Пациентка Е., 37 лет.

Жалобы на тошноту при употреблении яиц.
Вышеуказанное состояние продолжается около 1–2 лет, 

после того как, со слов больной, она долго сидела на яичной 
диете. После окончания диеты «сложно стало переносить 
запах яиц, даже от скорлупы». Симптомы беспокоят только 
дома, за границей таких проявлений нет. Пациентка описы-
вает красочную симптоматику, выходит из кухни, когда муж 
чистит или готовит яйца, чтобы избежать ощущения тошноты 
от неприятного запаха, но в отпуске в Прибалтике летом спо-
койно могла готовить ему омлет.

Красочно описывает, что «где-нибудь в дровяной печи 
в Италии яйца на сковородке красиво выглядят и даже пах-
нут по-другому, и на них наверняка не будет реакции, в отли-
чие от здешних».

Аллергоанамнез — аллергический риноконъюнкти-
вит, сенсибилизация к пыльце деревьев и эпидермальным 
аллергенам.

Сопутствующие заболевания, операции и травмы отрицает.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Целью статьи была попытка некоторой квалификации неод-
нородных клинических картин пациентов, обращающихся 
за помощью в иммунологические центры. В фокусе внима-
ния — больные, интерпретирующие свои жалобы как симп-
томы какой-то определенной аллерго- и иммунопатологии, 
но не имеющие объективных данных за нее. Авторы счита-
ют, что это проявление культурного феномена, определенной 
моды в нашей культуре на «аллергию» и «снижение» иммуни-
тета. Такая интерпретация нетипичной для истинной аллер-
го- и иммунопатологии клинической картины более социаль-
но приемлема, чем предлагаемая в итоге — как проявление 
психического расстройства (соматоформного, тревожного, 
расстройства настроения, расстройства лич ности и пр.).

На основании клинических наблюдений авторами были 
выделены следующие типы пациентов, не имеющих аллерго- 
и иммунопатологии, в наличии которой они были убеждены:

а) больные с истинной соматической патологией, проявле-
ния которой они ошибочно интерпретируют как «аллергию»;

б) пациенты с ипохондрической фиксацией внимания на 
здоровье, здоровом образе жизни, с избегающим и избиратель-
ным пищевым поведением, релевантным культурным модам;

в) лица, склонные к соматизации, с ипохондрической 
фиксацией на болезни.

Мы сознательно исключили из описания случаи тяжелой 
психической патологии с бредовой ипохондрией (сенестопа-
тическая и ипохондрическая шизофрения, шизотипическое 
расстройство и пр.), встречающиеся в практике врача аллер-
голога-иммунолога намного реже, чем пограничная психи-
ческая патология.

Отметим, что необходимо проведение просветительской 
работы среди населения для улучшения первичной профи-
лактики, а также повышение компетентности врачей первич-
ного звена в области дифференциальной диагностики психи-
ческих (в частности, соматоформных, тревожных и пр.) рас-
стройств и истинных аллергических реакций и иммунодефи-
цитных состояний, поскольку, получая неверные означения 
своего состояния от врачей общей практики (направление 
на дополнительное обследование к аллергологу-иммуноло-
гу), пациенты могут фиксироваться на них, годами искать 
причину «аллергии» и «снижения» иммунитета и не обра-
щаться по поводу своего основного соматического заболева-
ния или пограничных психических расстройств.
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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ \ LIST OF ABBREVIATIONS

АГ — артериальная гипертензия
АД — артериальное давление
АКДС — адсорбированная коклюшно-дифтерийно-
  столбнячная вакцина
АМФ — аденозинмонофосфат
БАД — биологически активная добавка
ВАШ — визуальная аналоговая шкала
ВИЧ — вирус иммунодефицита человека
ВОЗ — Всемирная организация здравоохранения
ВПЧ — вирус папилломы человека
ГАМК — γ-аминомасляная кислота
ДНК — дезоксирибонуклеиновая кислота
ЖКТ — желудочно-кишечный тракт
ИБС — ишемическая болезнь сердца
ИЛ — интерлейкин
ИМТ — индекс массы тела
ИФА — иммуноферментный анализ
ИФН — интерферон
ЛПВП — липопротеины высокой плотности

ЛПНП — липопротеины низкой плотности
МКБ-10 — Международная классификация 
  болезней 10-го пересмотра
МРТ — магнитно-резонансная томография,
  магнитно-резонансная томограмма
НПВП — нестероидные противовоспалительные
  препараты
ПЦР — полимеразная цепная реакция
СД — сахарный диабет
УЗИ — ультразвуковое исследование
ФНО — фактор некроза опухоли
ХОБЛ — хроническая обструктивная болезнь легких
ЦОГ — циклооксигеназа
ЭЭГ — электроэнцефалография,
  электроэнцефалограмма
CРБ — C-реактивный белок
HbA1c — гликированный гемоглобин
Ig — иммуноглобулин




