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Головные боли при постковидном синдроме
Реферативный перевод. Источник: The Journal of Headache and Pain (2022) 
23:93. https://doi.org/10.1186/s10194-022-01450-8

Claudio Tana1, Enrico Bentivegna2, Soo-Jin Cho3, Andrea M. Harriott4, David García-Azorín5, 
Alejandro Labastida-Ramirez6, Rafaele Ornello7, Bianca Rafaelli8, Eloísa Rubio Beltrán6, 
Ruth Ruscheweyh9,10,11 и Paolo Martelletti2

1 Центр повышения квалификации в области лечения головных болей, гериатрии и COVID-19, госпиталь 
SS Annunziata, 66100 Кьети, Италия. 

2 Терапия и медицина неотложных состояний, госпиталь Сент-Андреа, Университет Сапиенца, Рим, Италия.
3 Отделение неврологии, госпиталь Dongtan Sacred Heart, медицинский колледж университета Халлима, Хвасон, 

Республика Корея.
4 Отделение головной и невропатической боли, многопрофильная больница Массачусетса, Гарвардская меди-

цинская школа, Бостон, Массачусетс, США.
5 Отделение головной боли, неврологическое отделение, университетская клиническая больница Вальядолида, 

Вальядолид, Испания.
6 Группа головной боли, центр заболеваний пожилого возраста Вольфсона, институт психиатрии, психологии 

и нейробиологии, Королевский колледж, Лондон, Великобритания
7 Кафедра прикладных клинических наук и биотехнологии, Университет Л'Аквилы, Л'Аквила, Италия
8 Отделение неврологии, университетская клиника Шарите, Берлин, Германия.
9 Кафедра неврологии, Университет Людвига Максимиллиана, Мюнхен, Германия.
10 Немецкое общество мигрени и головной боли, Франкфурт, Германия.
11 Кафедра психосоматической медицины и психотерапии, Технический Университет Мюнхена, Мюнхен, Гер-

мания.

Головная боль относится к самым распространенным симптомам, сохраняющимся или развивающим-
ся после коронавирусного заболевания 2019 г. (COVID-19) как часть, так называемого, «постковидного 
синдрома». Знания о головной боли при «постковидном синдроме» по-прежнему недостаточны, однако 
появляется все больше данных, позволяющих установить особенности этого нового состояния, в част-
ности, касающиеся клинических характеристик, некоторых патофизиологических механизмов и первых 
рекомендаций по лечению. Головные боли вследствие «постковидного синдрома» могут иметь форму 
ухудшения уже существующих первичных головных болей или новой (периодической или ежедневной) 
головной боли, которая возникает в период острой инфекции или через некоторое время. Часто ей сопут-
ствуют другие симптомы «постковидного синдрома», как правило, снижение обоняния. Головные боли 
по фенотипу могут быть сходны с мигренью или, чаще, головными болями напряжения (ГБН). Полагают, 
что роль играет постоянная активация иммунной и тригеминоваскулярной системы. Так как исследова-
ний лечения практически нет, в настоящее время руководствуются существующими рекомендациями по 
лечению первичных головных болей соответствующего фенотипа. Настоящая публикация — совместная 
работа международной группы младшей редакционной коллегии Journal of Headache and Pain — написа-
на, чтобы подвести итог последним данным о головных болях, связанных с «постковидным синдромом», 
и предложить подходы к диагностике и лечению этого нарушения.

Ключевые слова: головная боль, COVID-19, постковидный синдром, мигрень, диагноз, боль, лечение.

Long COVID headache
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1 Center of Excellence On Headache, Geriatrics and COVID-19 Clinic, SS Annunziata Hospital of Chieti, 66100 Chieti, Italy. 
2 Internal Medicine and Emergency Medicine, Sant’ Andrea Hospital, Sapienza University, Rome, Italy. 
3 Department of Neurology, Dongtan Sacred Heart Hospital, Hallym University College of Medicine, Hwaseong, Republic 

of Korea.
4 Headache and Neuropathic Pain Unit, Massachusetts General Hospital, Harvard Medical School, Boston, MA,USA. 
5 Headache Unit, Department of Neurology, Hospital Clínico Universitario de Valladolid, Valladolid, Spain. 
6 Headache Group, Wolfson Center for Age Related Diseases, Institute of Psychiatry, Psychology and Neuroscience, King’s 

College London, London, UK. 
7 Departement of Applied Clinical Sciences and Biotechnology, University of L’Aquila, L’Aquila, Italy.
8 Department of Neurology, Charité Universitätsmedizin Berlin, Berlin, Germany. 
9 Department of Neurology, Ludwig Maximilians University, Munich, Germany. 
10 German Migraine and Headache Society, Frankfurt, Germany.
11 Department of Psychosomatic Medicine and Psychotherapy, Technical University of Munich, Munich, Germany.

Headache is among the most frequent symptoms persisting or newly developing after coronavirus disease 
2019 (COVID-19) as part of the so-called long COVID syndrome. The knowledge on long COVID headache is still 
limited, however growing evidence is defining the features of this novel condition, in particular regarding clinical 
characteristics, some pathophysiological mechanisms and first treatment recommendations. Long COVID headache 
can present in the form of worsening of a preexisting primary headache, or, more specifically, in the form of a new 
(intermittent or daily) headache starting during the acute infection or after a delay. It often presents together with 
other long COVID symptoms, most frequently with hyposmia. It can manifest with a migrainous or, more frequently, 
with a tensiontype-like phenotype. Persistent activation of the immune system and trigeminovascular activation 
are thought to play a role. As there are virtually no treatment studies, treatment currently is largely guided by the 
existing guidelines for primary headaches with the corresponding phenotype. The present report, a collabora-
tive work of the international group of the Junior Editorial Board of The Journal of Headache and Pain aims to 
summarize the most recent evidence about long COVID headache and suggests approaches to the diagnosis and 
treatment of this disorder.

Keywords: headache, COVID-19, postcovid syndrome, migraine, diagnosis, pain, treatment.
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Введение

2020–2022 гг. ознаменовались сильной пан-

демией нового коронавирусного заболевания 

(COVID-19), поражающего, главным образом, 

дыхательную систему. До разработки эффектив-

ной кампании вакцинации, приведшей к имму-

низации большой части мирового населения, 

риск смерти от COVID-19 был высоким, в основ-

ном из-за острой дыхательной недостаточности 

[1–3]. Кроме того, часть людей, выздоровевших 

после COVID-19, страдает от спектра симптомов, 

сохраняющихся неделями или даже месяцами 

после того, как острая инфекция прошла. Этот 

синдром характеризуется широким набором 

проблем, включая «туман в голове» с когнитив-

ными нарушениями, утомляемость, одышку, 

боли в мышцах и мышечную слабость, депрессию 

и постоянные головные боли [4]. Для описания 

этого синдрома используются разные назва-

ния, помимо прочего, синдром пост-COVID-19, 

синдром «длинного» COVID, постковидный 

синдром, последствия COVID-19 и последствия 

острой инфекции SARS-CoV-2. Здесь мы исполь-

зуем термин «постковидный синдром», который 

применяли исследователи, впервые описавшие 

это явление весной 2020 г. [5].

Головная боль может быть одним из самых 

инвалидизирующих симптомов «постковидно-

го синдрома» и присутствовать отдельно или 

в сочетании с другими симптомами. Бремя 

болезни, связанное с головными болями при 

«постковидном синдроме», их особенности, 

патологическая физиология и лечение полно-

стью не поняты. Однако появляется все больше 

данных, позволяющих установить особенности 

этого нового состояния, в частности, его клини-

ческие характеристики, некоторые патофизио-

логические механизмы и первые рекомендации 

по лечению. Настоящая публикация — совмест-

ная работа международной группы младшей 

редакционной коллегии Journal of Headache 

and Pain — написана, чтобы подвести итог но-

вейшим данным о головных болях, связанных 

с «постковидным синдромом», и предложить 

подходы к диагностике и лечению этого забо-

левания. В конце будут обсуждаться будущие 

направления для исследования с особым вни-

манием к вопросам, которые могли бы быть 

полезны для повседневного лечения пациентов 

с головными болями вследствие «постковидного 

синдрома».

Определение, классификация 
и эпидемиология

Наци ональные и международные организа-

ции здравоохранения предложили несколько 

определений для описания длительных сим-

птомов после COVID-19 (табл. 1) [6–8]. В США 

COVID-19 перенесло более 80 млн человек, боль-

ше чем где-либо в мире, и главные организации 

здравоохранения стремились дать определение 

этой растущей проблеме. Однако в настоящее 

время согласованного определения «постковид-

ного синдрома» не существует. В частности, вре-

менной период, определяющий «постковидный 

синдром», неясен. Обычно симптомы называют 

стойкими, если с развития острых симптомов 

COVID-19 прошло не менее 4 недель. В одной 

статье предложена классификация на три фазы, 

недели 5–12, недели 12–24 и > 24 недель после 

постановки диагноза [9]. Национальный инсти-

тут здравоохранения и совершенствования ме-

дицинской помощи (National Institute for Health 

and Care Excellence; NICE) различает текущие 

симптомы COVID-19 и синдром пост-COVID-19 

в случаях, когда симптомы присутствуют через 

4–12 недель и более чем через 12 недель после 

развития острого заболевания [10]. Исследова-

ния проводились главным образом с участием 

взрослых, поэтому данные о «постковидном 

синдроме» у детей очень ограничены [9, 10]. 

Международная классификация нарушений, 

сопровождающихся головной болью, исполь-

зует критерий длительности боли > 3 месяцев 

после острой инфекции для диагноза «хрониче-

ская головная боль, обусловленная системной 

вирусной инфекцией» [11], однако следует 

учитывать, что использование 3-месячных 

временных рамок может привести к задержке 

необходимого лечения.

В настоящее время в мире более 500 млн 

подтвержденных случаев COVID-19 [12]. Голов-

ная боль — один из самых ранних и наиболее 

распространенных симптомов во время острой 

фазы COVID-19; обычно это сжимающе-давящая 

боль в верхней / лобной части головы, от кото-

рой страдает от 14 до 60 % пациентов во время 

острой фазы COVID-19 [13, 14]. Головная боль 

с распространенностью 18 %, по-видимому, 

является пятым по частоте симптомом у па-

циентов с «постковидным синдромом», после 

утомляемости, одышки, боли в мышцах и кашля. 

Еще одним возможным долговременным про-
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явлением пневмонии после инфекции SARS-

CoV-2 является фиброз легких [15]. Результаты 

некоторых исследований подчеркивают, что 

неврологические и психологические симптомы 

сопутствуют друг другу и встречаются чаще у 

пациентов некоторых типов: единовременное 

исследование показало устойчивые головные 

боли у 50 % пациентов, у которых наблюдалось 

снижение обоняния в течение нескольких ме-

сяцев после выздоровления от SARS-CoV-2, что 

дает основания предполагать общую патолого-

физиологическую основу [16–18].

Проблема устойчивых симптомов после ви-

русных инфекций не является уникальной для 

COVID-19, и снижение смертности в последнее 

время в результате вакцинации от SARS-CoV-2 

и появление менее патогенного варианта 

«Омикрон» привело к значительному повыше-

нию выживаемости и количества пациентов 

с устойчивыми симптомами после инфекции 

SARS-CoV-2 [19]. Таким образом, «постковид-

ный синдром» — растущая серьезная проблема 

во всем мире.

Головную боль, связанную с «постковид-

ным синдромом», можно классифицировать 

по клиническим проявлениям или фенотипу, 

связанным симптомам, варианту вируса или 

диагностическим критериям международной 

классификации нарушений с головной болью, 

3-е издание (ICHD-3) [11]. Что касается клини-

ческой картины, головная боль при «постко-

видном синдроме» может иметь клиническую 

картину, сходную с наблюдаемой при новой 

ежедневной устойчивой головной боли, класси-

фицируемой как НЕУГБ в ICHD-3, в связи с вы-

раженной временной связью и устойчивостью 

к лечению [11]. Однако, не все головные боли, 

связанные с «постковидным синдромом», воз-

никают ежедневно, и на них может влиять тя-

жесть болезни и применение обезболивающих 

средств, таким образом, они могут проявляться 

как периодические или хронические ежеднев-

ные боли. Хронические ежедневные головные 

боли также связаны со значительным бременем 

в связи с функциональными нарушениями и 

психологическими сопутствующими заболе-

ваниями. Реальная распространенность голов-

ных болей, подобных НЕУГБ, или хронических 

ежедневных головных болей после развития 

COVID-19 пока не сообщается [20]. В соответ-

ствии с классификацией ICHD-3, большинство 

головных болей, обусловленных COVID-19, мож-

но приписать системной вирусной инфекции 

и, как и другие вторичные головные боли, они 

имеют двухсторонний и давящий характер, и 

фенотип ГБН встречается чаще мигреневого, 

как упоминалось ранее [21].

Большинство пациентов жалуется на различ-

ные симптомы, кроме головной боли, которые 

(и, следовательно, фенотип «постковидного 

синдрома») могут зависеть от варианта ви-

руса (например, Альфа, Дельта, Омикрон). 

Таблица 1

Некоторые определения «постковидного синдрома», 
данные наиболее значимыми организациями здравоохранения

Международное общество, год Определение «постковидного синдрома»

Центры контроля и профилактики за-

болеваний США (CDC, 2021)

«Разнообразные новые, возобновляющиеся или текущие наруше-

ния, которые могут присутствовать через 4 и более недель после 

первого инфицирования вирусом-возбудителем COVID-19»

Всемирная Организация здраво-

охранения (ВОЗ, 2021)

«Заболевание, возникающее у людей с подозреваемой или под-

твержденной инфекцией SARS-CoV-2 в прошлом, обычно в течение 

трех месяцев после возникновения COVID-19, с симптомами и по-

следствиями, длящимися не менее двух месяцев, которые нельзя 

объяснить альтернативным диагнозом»

Национальная служба здравоохране-

ния (NHS, 2021)

«Симптомы, длящиеся неделями или месяцами после выздоров-

ления от инфекции»

Национальный институт здравоохра-

нения и совершенствования медицин-

ской помощи (NICE, 2021)

«Даны два определения последствий острого COVID-19: 

(1) текущая симптоматическая инфекция COVID-19, когда сим-

птомы по-прежнему сохраняются через 4–14 недель после на-

чала острых симптомов; и (2) синдром пост-COVID-19 у людей, у 

которых симптомы сохраняются более чем через 12 недель после 

начала острых симптомов»
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Лихорадка, кашель и потеря вкусовых ощуще-

ний описаны как распространенные симптомы 

варианта Альфа, тогда как насморк, головная 

боль и утомляемость чаще наблюдаются при 

типе Омикрон. [22–24].

Факторы риска и патогенез

Частота головных болей при «постковидном 

синдроме», по-видимому, сходна у пациентов 

с тяжелыми и легкими формами заболевания. 

В мета-анализе 35 исследований до мая 2021 г., 

в который включено 28 348 выживших после 

COVID-19, распространенность головной боли у 

тех, кто лечился амбулаторно, была выше во вре-

мя острой фазы, однако этого не наблюдалось 

через 30, 60 или 90 дней [18]. Проспективное 

исследование, в котором оценивались данные 

из шести когорт в течение девяти месяцев, вклю-

чавшее 905 пациентов с головными болями из 

3698 случаев COVID-19 во время острой фазы 

болезни, показало сходную частоту головных 

болей со временем у пациентов, лечившихся 

амбулаторно и у госпитализированных. Однако 

у пациентов с постоянными головными болями 

через 9 месяцев (15,4 %) частота пневмонии во 

время острой фазы была ниже (36,4 % в сравне-

нии с 47,9 %). В этом исследовании пациенты с 

постоянными головными болями через 9 меся-

цев были старше (52 в сравнении с 47 годами) и 

среди них было больше женщин (75,7 в сравне-

нии с 66,1 %) [25]. Информации о различиях в 

особенностях головной боли между пациентами 

стационара с тяжелой инфекцией Sars-CoV-2 и 

лечившимися дома, или пациентами, находив-

шимися в стационаре более длительно, на ис-

кусственной вентиляции легких или нет, мало.

Активация тригеминоваскулярной 
системы у пациентов с генетической 

предрасположенностью к мигрени 
или уже имеющимися головными болями

Высказано предположение, что головные 

боли вследствие «постковидного синдрома» 

могут возникнуть в результате «активации» уже 

существующей головной боли или у пациентов с 

генетической предрасположенностью к мигре-

ни за счет активации тригеминоваскулярной 

системы. В ранее упомянутом исследовании 

головная боль, связанная с «постковидным 

синдромом», имела некоторые мигренеподоб-

ные особенности. Фенотипическими особенно-

стями головной боли во время инфекции SARS-

CoV-2 были более высокая частота устойчивых 

головных болей через 9 месяцев, в том числе 

пульсирующей боли (описана в 40,6 % случаев 

во время острой фазы у пациентов с устойчивой 

головной болью через 9 месяцев, в сравнении 

с 17,3 %), меньшая частота давящей боли 

(40,6 %, в сравнении с 63,4 %), большая частота 

непереносимости света / звуков (45,7 %, в срав-

нении с 34 %) и более частое усиление боли при 

физической активности (45,7 %, в сравнении

с 34 %) [18]. В многоцентровом исследовании 

с участием 615 пациентов, 205 из которых 

имели головные боли во время острой фазы 

COVID-19, остававшихся под наблюдением в 

среднем 7,3 месяца, наличие головной боли во 

время COVID-19 было связано с большей веро-

ятностью симптомов «постковидного синдрома» 

(2,4 в сравнении с 2,0 симптомами), утомляемо-

сти (ОШ: 1,55; 95 % ДИ: 1,07–2,24) и фенотипа 

ГБН (2,65; 95 % ДИ: 1,66–4,24). В этой выборке 

наличие мигрени в анамнезе также было свя-

зано с головными болями после COVID (ОШ: 

2,90; 95 % ДИ: 1,41–5,98) [25, 26]. Эти данные 

ранее оценивались в меньшей выборке из той 

же когорты, включавшей 57 пациентов с под-

твержденным диагнозом мигрени до инфекции, 

в сравнении с 144 контролями соответствующе-

го пола и возраста, при этом не обнаружено зна-

чимых различий в тревожности или депрессии 

во время «постковидного синдрома» по шкале 

оценки тревожности и депрессии (HADS), од-

нако частота постковидных симптомов была 

выше (ОШ: 1,50; 95 % ДИ: 1,09–2,09) [27]. 

Еще в одном исследовании типа случай-кон-

троль обнаружено, что у пациентов с мигреня-

ми в анамнезе частота длительных головных 

болей была на 40 % выше, что определялось 

непрерывной головной болью, длящейся бо-

лее 1 дня [28].

Активация иммунной системы

Острые головные боли при системной вирус-

ной инфекции могут быть связаны со значимой 

системной иммунной реакцией [11]. Наличие 

головной боли во время острой фазы связано с 

лучшим прогнозом, включая меньшую смерт-

ность, меньшую длительность острой фазы и 

потребность в интенсивной терапии [29–31]. 
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Болевой синдром

Это связано с более эффективным иммунным 

ответом. Действительно, у пациентов с голов-

ными болями в крови была ниже концентрация 

D-димера, С-реактивного белка, лактатдегидро-

геназы, ферритина и выше количество лимфо-

цитов [29–31].

Вместо этого высказано предположение, что 

у пациентов с длительными головными болями 

после COVID возможна длительная активация 

иммунной системы с биологической гумораль-

ной реакцией, о чем свидетельствует изменение 

концентрации цитокинов и интерлейкинов 

(ИЛ) в крови. В двух исследованиях обнаружены 

более низкие концентрации интерлейкина-6 

(ИЛ-6) [30, 31], тогда как в другом, наблюдалась 

более высокая средняя концентрация ИЛ-6, хотя 

различия не были статистически значимыми. 

В этом исследовании в подгруппе пациентов с 

двухсторонней головной болью (77 из 83 паци-

ентов с головной болью) концентрации ИЛ-6 

были выше, чем у пациентов с односторонней 

головной болью [32]. Та же группа опубликова-

ла другое исследование типа случай-контроль, 

включающее 88 пациентов, в котором у паци-

ентов с головной болью вследствие COVID-19 

обнаружены более высокие концентрации 

HMGB1, NLRP3, ИЛ-6, ангиотензина II и АПФ2 

в сыворотке [33]. Другая группа обнаружила 

значимое изменение концентрации ИЛ-10 

в крови после анализа 45 цитокинов и ИЛ 

у 104 пациентов на момент обращения в отделе-

ние неотложной помощи [34]. Хотя гипотеза об 

устойчивой активации иммунной системы у па-

циентов с предрасполагающими биологически-

ми факторами головной боли поддерживается 

некоторыми данными, прямые доказательства 

иммунного ответа на протяжении длительного 

времени (лет) у пациентов с головными болями 

в результате «длинного» COVID ограничены. 

Многомерный анализ данных 576 госпитали-

зированных пациентов, за которыми в после-

дующем наблюдали в течение года, показал, 

что у пациентов с ослабленным иммунитетом 

длительность головных болей выше (ОР: 2,9; 

95 % ДИ: 1,02–8,22) [35].

Гипоксия и/или гиперкапния

Первые теории, которые рассматривались 

применительно к патологической физиологии 

головной боли вследствие COVID-19 — гипоксия 

и/или гиперкапния [36]. Эта гипотеза оцени-

валась в когорте 70 пациентов, за которыми 

наблюдали в течение 3 месяцев после острой 

фазы. Различий в функции сердца и легких, 

оценивавшейся по лабораторным параметрам, 

эхокардиографии, легочным функциональным 

пробам или тестам с физической нагрузкой, не 

обнаружено [37].

Структурные и функциональные 
изменения мозга

Некоторые неврологические проявления 

«постковидного синдрома» могут быть свя-

заны со структурными и функциональными 

изменениями мозга. Долговременный про-

ект по изучению структуры мозга и когни-

тивной функции со временем, включавший

785 участников и начатый до пандемии, ис-

пользовали для оценки последствий COVID-19. 

Наличие нейрофизиологических данных и 

результатов МРТ позволило сравнить пациен-

тов с положительным результатом анализа на 

COVID-19 (n = 401) и тех, кто не болел COVID-19 

(n = 384). Вторая всеобъемлющая оценка, 

включающая МРТ, проведена в среднем через 

38 месяцев после первой. Эта оценка показала 

снижение объема серого вещества у пациентов 

с COVID-19, в частности, в глазнично-лобной 

коре и извилине гиппокампа [38]. Кроме то-

го, в выборке пациентов с головными болями 

вследствие «постковидного синдрома» обна-

ружена более высокая площадь поверхности 

коры и объем серого вещества, но без различий 

в толщине коры [39]; это дает основания пред-

полагать, что некоторые изменения серого 

вещества могут быть характерны для конкрет-

ных проявлений. Действительно, большинство 

изменений наблюдалось в областях, функцио-

нально связанных с первичной обонятельной 

корой [36]. Сравнивали функциональные 

связи у выживших после COVID-19 и здоровых 

контролей, при этом отмечено ослабление 

функциональных связей между поясной корой, 

извилинами гиппокампа, теменными, височны-

ми и лобными извилинами и усиление функ-

циональных связей с затылочными областя-

ми [39]. Наряду с изменениями серого вещества 

и связей, после COVID-19 описаны изменения 

белого вещества с большей осевой диффузно-

стью в области лучистого венца, а также вну-

тренних и наружных капсул [39, 40], что дает 

основания предполагать некоторую степень 

изменения аксонов белого вещества, возможно, 
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играющего роль в устойчивой головной боли, 

однако специфичность этих изменений по от-

ношению к головной боли все еще не подтверж-

дена. Некоторые из этих изменений могут быть 

связаны с COVID-19 и сопутствующими заболе-

ваниями или с самой головной болью, таким 

образом, неизвестно, являются ли наблюдаемые 

изменения мозга причиной или следствием го-

ловной боли. Что касается метаболизма мозга, 

специальных исследований при головной боли 

не проводилось, однако гипометаболическое 

состояние чаще всего наблюдается в таких об-

ластях, как извилина гиппокампа [41], ствол 

мозга, таламус, миндалевидное тело [41], 

глазничная извилина, обонятельная извилина 

и височная доля [42]. В нашем исследовании 

сравнивались изображения, полученные с помо-

щью ПЭТ с 18-фтордезоксиглюкозой и функцио-

нальной МРТ, и показано совпадение областей 

с изменением связей при МРТ и ПЭТ [43]. На 

рис. 1 кратко показаны основные механизмы, 

которые могут играть роль в патологической 

физиологии головной боли при «постковидном 

синдроме».

Клинические особенности и диагноз

Головная боль — один из самых распростра-

ненных неврологических симптомов, связан-

ных с «постковидным синдромом» [44, 45]. 

Головная боль вследствие «постковидного син-

дрома» наиболее распространена у женщин 

среднего возраста и характеризуется головными 

болями от умеренной до высокой интенсив-

ности, которые могут сопровождаться други-

ми симптомами, такими как утомляемость, 

когнитивные нарушения и головокружения, а 

также снижением обоняния и бессонницей или 

другими нарушениями сна [25, 30].

Головные боли вследствие «постковидного 

синдрома», по-видимому, не имеют специфи-

ческого клинического фенотипа. В ограничен-

ном числе единовременных исследований 

показано, что топография головной боли 

преимущественно двухсторонняя с преоблада-

нием в лобной или окологлазничной области, 

а характер — сжимающе-давящий [25, 30]. 

Однако фенотип головной боли сильно варьи-

рует, так как примерно у трети пациентов на-

блюдается боль преимущественно в височной и 

затылочной области и пульсирующий характер 

[25, 30].

Хотя описанная клиническая картина не-

однородна и может включать широкий спектр 

проявлений головной боли [46], головная 

боль вследствие «постковидного синдрома» 

по фенотипу обычно аналогична первичным 

головным болям. Два самых распространен-

ных описанных фенотипа — головные боли 

типа болей напряжения и мигрени, тогда как 

кластерные головные боли встречаются редко 

[25, 30]. Мигренеподобные головные боли 

могут сопровождаться тошнотой, рвотой, не-

переносимостью света и звуков и усиливаться 

при обычной физической активности, тогда 

как ГБН не усиливаются при физической ак-

тивности и редко сопровождаются другими 

симптомами [25, 46].

Пациенты с голо вными болями в прошлом 

обычно жалуются на усиление головных 

болей [25, 30]. Интересно, что особенности 

головных болей как типа напряжения, так и 

мигрени также можно встретить у пациентов 

без головных болей в анамнезе или не испы-

тывавших головных болей в острую фазу ин-

фекции [25, 30]. Еще один фактор, связанный 

с головными болями при «постковидном син-

дроме» — устойчивость головной боли к лече-

нию во время острой фазы инфекции [47].

Поскольку головные боли при «постковидном 

синдроме» представляют собой новое явление и 

доступная информация ограничена, необходи-

мы дальнейшие крупные популяционные много-

центровые исследования, чтобы: (1) полностью 

описать специфический фенотип головной боли 

при «постковидном синдроме» (в отличие от 

острой инфекции COVID); (2) определить долго-

временную нетрудоспособность и влияние на 

качество жизни пациента; (3) установить риск 

перехода существующих головных болей в хро-

ническую форму.

Диагностика головной боли вследствие 
«постковидного синдрома»

Как упоминалось выше, головные боли при 

«постковидном синдроме» не имеют специфи-

ческой клинической картины, следовательно, 

диагноз такой головной боли ставится, главным 

образом, методом исключения. «Чистые» голов-

ные боли вследствие «постковидного синдрома» 

следует дифференцировать от обострения уже 

имеющихся нарушений, проявляющихся голов-

ной болью, прежде всего мигрени. Головная 



11

Болевой синдром

боль, связанная с «постковидным синдромом», 

обычно имеет особенности ГБН; но в четверти 

случаев она имеет особенности мигрени [30, 48]. 

Однако имеющаяся эпизодическая мигрень с 

редкими приступами или чисто менструальная 

мигрень могла остаться неучтенной в популя-

ции в целом [49]. Системное воспаление, свя-

занное с COVID, может усугубить имеющуюся 

мигрень с низкой частотой приступов [50, 51], 

что проявляется как новые головные боли.

При отсутствии головной боли в анамнезе, 

вновь возникшие головные боли следует диф-

ференцировать от других первичных и вторич-

ных головных болей. Интересно, что инфекция 

COVID-19 может вызвать эпизоды головных 

болей, клинически неотличимые от мигреней, 

даже у тех, кто не страдает от мигрени [30]. 

Анамнез пациента — ключ к определению того, 

обусловлено ли появление новой головной боли 

длительной инфекцией COVID. Следует учиты-

вать возраст и пол, так как инфекция COVID-19 

может предшествовать появлению мигрени у 

молодых женщин. Симптомы головной боли 

очень распространены среди населения и не 

обязательно связаны с инфекцией COVID-19. 

Еще один важный ключ — наличие других сим-

птомов, связанных с COVID, таких как потеря 

вкуса и обоняния, которые указывают на пора-

жение нервной системы и сильно коррелируют 

с головными болями, обусловленными COVID.

При диагностике вторичных головных 

болей следует учитывать настораживающие 

признаки, чтобы выявить возможные ослож-

нения COVID-19 в виде нарушений мозгового 

кровообращения или другие вторичные го-

ловные боли, например, из-за ишемического 

или геморрагического инсульта [52]. Наличие 

местных неврологических симптомов в сочета-

нии с головной болью требует внимательного 

исследования, так как может указывать на се-

рьезные клинические нарушения, связанные 

или не связанные с инфекцией COVID-19 [53, 

54]. Некоторые из этих состояний могут прояв-

ляться только головной болью; таким образом, 

Рис. 1. Основные предполагаемые патофизиологические механизмы головной боли
при «постковидном синдроме»
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для пожилых пациентов с головными болями, 

возникшими после инфекции COVID-19, важно 

исследование нервной системы методами визу-

альной диагностики. Кроме того, головная боль, 

связанная с COVID-19, может сопровождаться 

другими отличительными признаками, включая 

потерю обоняния и вкуса [53]. Так как инфекция 

COVID-19 может привести к устойчивой гипок-

сии, головную боль вследствие самой инфекции 

следует отличать от головной боли вследствие 

гипоксии или гиперкапнии, хотя оба состояния 

могут частично совпадать [36]. Таким образом, 

при диагностике головных болей, связанных с 

COVID, рекомендуется измерение сатурации в 

сочетании с визуальным исследованием нерв-

ной системы. На рис. 2 показан предложенный 

алгоритм диагностики головных болей при 

«постковидном синдроме».

Подходы к лечению

Пациентам с головными болями вследствие 

«постковидного синдрома» требуется мульти-

дисциплинарный подход, включающий фар-

макологические (в случае острых симптомов 

и для профилактики) и нефармакологические 

стратегии [15]. До сих пор практически нет ис-

следований, посвященных лечению головных 

болей, связанных с «постковидным синдромом», 

поэтому рекомендации основаны, в основном, 

на существующих рекомендациях для первич-

ных головных болей, включая мигрень, ГБН и 

НЕУГБ. При лечении следует учитывать фенотип 

головной боли (подобная мигрени или ГБН), 

сопутствующие заболевания и, при наличии, 

дополнительные симптомы COVID-19, такие 

как бессонница, расстройства настроения и 

когнитивные нарушения [55].

Фармакологическое лечение

Фенотип, подобный ГБН
Текущие рекомендации по лечению ГБН 

предписывают простые обезболивающие сред-

ства (например, парацетамол) и нестероидные 

противовоспалительные препараты (НПВП) 

в качестве первого выбора в острых случаях, 

а затем сочетания препаратов, включающих 

кофеин [56]. Важно объяснить пациентам, как 

часто допускается принимать препараты, во 

избежание развития головных болей вслед-

ствие чрезмерного применения лекарств. 

Предпочтительным препаратом для профилак-

тического лечения считается трициклический 

антидепрессант амитриптилин, за которым 

следует венлафаксин или миртазапин в случае 

отсутствия терапевтического эффекта [56]. 

Лечение амитриптилином также может помочь 

улучшить качество сна, что особенно полезно, 

так как головные боли вследствие COVID часто 

сопровождаются нарушениями сна [57]. Кроме 

того, некоторые данные указывают на поль-

зу глюкокортикоидов для лечения головных 

болей при «постковидном синдроме» в виде 

снижения частоты и интенсивности головных 

болей [20, 58].

Фенотип, подобный мигрени
Как и при болях, н апоминающих ГБН, при 

мигренеподобных болях можно назначать 

НПВП [59]. Однако следует упомянуть, что 

в недавнем исследовании сообщается о трех 

пациентах с мигреневыми болями вследствие 

«постковидного синдрома», не поддававшимися 

простым анальгетикам и/или НПВП [46]. В ре-

троспективном исследовании анализировалась 

эффективность индометацина (50 мг, дважды в 

сутки) у пациентов с головными болями вслед-

ствие «постковидного синдрома», устойчивыми 

к НПВП и триптанам, и обнаружено, что у 95 % 

пациентов на третий день лечения наступило 

облегчение головной боли более чем на 50 %, 

однако долговременные результаты не сообща-

ются [60].

Триптаны считаются препаратами для лече-

ния острых симптомов [55]. Caronna и соавт. 

описали двух пациенток (одну с мигренью в 

анамнезе), которых эффективно лечили трип-

танами [46]. Интересно, что в той же публика-

ции описан пациент-мужчина с развившейся 

гипертензией и без мигрени в анамнезе, не 

отвечавший на любое лечение острых симпто-

мов (или профилактическое). Это могло быть 

обусловлено различиями в терапевтической эф-

фективности на основании анамнеза пациентов 

и сопутствующих симптомов после COVID-19. 

Однако из-за ограниченности имеющихся дан-

ных нельзя сделать окончательное заключение 

по лечению.

Для профилактического лечения предложены 

антидепрессанты и онаботулотоксин А (BTX) 

[46, 55]. Caronna и соавт. обнаружили, что 

амитриптилин 25 мг раз в сутки в сочетании с 

BTX 195 ед. улучшал качество сна и снижал ча-
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стоту головных болей [46]. Однако небольшое 

исследование показало, что через 6 месяцев ле-

чения BTX по протоколу PREEMPT (155–195 ед.) 

у пациентов с симптомами, подобными НЕУГБ, 

с постоянными головными болями [61] как при 

«постковидном синдроме», снизилась частота 

и тяжесть болей [62]. Кроме того, два ретро-

спективных исследования НЕУГБ у детей [63] 

и госпитализированных пациентов с COVID-19, 

не отвечающих на парацетамол [32], дают 

основания полагать, что в качестве кратковре-

менной превентивной терапии также можно 

применять блокаду большого затылочного 

нерва.

Вопросы, которые следует учитывать

Как упоминалось выше, для выбора наи-

лучшего лечения необходимо оценить наличие 

других симптомов после COVID-19. Важно не 

пропустить развитие или усугубление имею-

щегося сердечно-сосудистого нарушения [57], 

а также учитывать факторы риска (такие как 

ожирение). В некоторых случаях препараты 

против мигрени с сосудистыми эффектами 

(например, триптаны) не рекомендуются из-за 

возможного сосудосуживающего действия [64]. 

Вместо этого следует принять во внимание за-

щитную роль CGRP в поддержании гомеостаза 

сердечно-сосудистой системы и в ремоделирова-

нии тканей при легочной гипертензии [65, 66].

Крайне необходимы долговременные иссле-

дования эффективности и безопасности теку-

щих способов лечения мигрени при головных 

болях вследствие «постковидного синдрома». 

Однако потенциальные терапевтические харак-

теристики, определенные на основании анамне-

за, симптомов после COVID-19 и устойчивости 

к лечению, могли бы значительно оптимизи-

ровать фармакологическое лечение головных 

болей при «постковидном синдроме».

Рис. 2. Предложенный алгоритм диагностики головных болей 
при «постковидном синдроме»



Современная терапия в психиатрии и неврологии № 1–2 / 2023

14

Нефармакологическое лечение

Рекомендации по нефармакологическому 

лечению последствий COVID-19 основаны в ос-

новном на мнениях специалистов. Они вклю-

чают просвещение пациентов, рекомендации 

по изменениям образа жизни, физиотерапию, 

психологическую терапию и лечение сопут-

ствующих заболеваний [15]. Просвещение 

пациентов должно быть направлено на полез-

ное сбалансированное питание, регулярный 

ритм сна и бодрствования и регулярные фи-

зические упражнения [67]. Рекомендованные 

физиотерапевтические упражнения включают 

аэробные и силовые тренировки, а также 

дыхательные упражнения и техники рассла-

бления [68]. Следует начинать с упражнений 

умеренной интенсивности и постепенно по-

вышать ее, так как чрезмерно интенсивные 

нагрузки могут усилить симптомы в случае 

миалгического энцефаломиелита / синдрома 

хронической усталости после COVID-19 [69]. 

В случае высокой психосоциальной нагрузки 

или психиатрических сопутствующих забо-

леваний следует рассмотреть когнитивно-

поведенческую терапию [67]. Все эти меры 

можно включить в программы реабилитации, 

которые можно выполнять в клинике или 

самостоятельно дома. ВОЗ опубликовала по-

лезные советы для пациентов по самолечению 

после заболевания, связанного с COVID, для 

более эффективной реабилитации и восста-

новления (https://www.who.int/publicatio 

ns/m/item/support-for-rehabilitation-self-

management-after-covid-19-related-illness). 

Ни одна из этих рекомендаций не относит-

ся специально к головной боли вследствие 

COVID, а скорее к целому набору симптомов. 

Однако многие из этих стратегий показали 

себя эффективными при головных болях [70] 

и, вероятно, эффективны также при головных 

болях, вызванных COVID.

Регулярное наблюдение и консультации, 

а также установление взаимоотношений, ос-

нованных на сочувствии и понимании, также 

может способствовать облегчению симптомов 

у всех пациентов, в особенности, с «пост-

ковидным синдромом» [71–73]. Групповая 

терапия и программы взаимопомощи, личные 

и виртуальные, дают дополнительную соци-

альную, эмоциональную и информационную 

поддержку [74, 75].

Будущие направления и перспективы

Наличие головных болей следует проверять 

у всех пациентов с «постковидным синдромом» 

и, при их наличии, обеспечить адекватное 

обследование у терапевтов или специалистов. 

Текущие стратегии лечения основаны на су-

ществующих рекомендациях при других нару-

шениях, сопровождающихся головной болью. 

Крайне необходимы исследования способов 

лечения, включая рандомизированные кон-

тролируемые многоцентровые исследования. 

На данный момент на сайте clinicaltrials.gov 

зарегистрировано всего одно исследование 

эффекта блокады клинонёбного ганглия при 

головной боли вследствие «постковидного 

синдрома» (https:// www.clinicaltrials.gov/ct2/

show/NCT04636034). В случаях, не поддаю-

щихся лечению, или с атипичными характе-

ристиками, факторами риска или значимыми 

сопутствующими заболеваниями может быть 

показано специализированное лечение, хотя 

в большинстве случаев подходит лечение в уч-

реждениях первичной медицинской помощи.

Исследования головных болей при «постко-

видном синдроме» также способно значительно 

продвинуть исследования головной боли в не-

скольких отношениях.

Во-первых, устойчивые головные боли при 

«постковидном синдроме» в значительной сте-

пени сходны с одним из наименее изученных 

типов головной боли, НЕУГБ [12, 76]. Хотя НЕ-

УГБ классифицируется как первичная головная 

боль [11], часть случаев связана с вирусными 

инфекциями (в частности, Вирус Эпштейна-

Барр) [77]. Описаны типы, развивающиеся 

немедленно (во время острой инфекции) и 

отсроченно (через несколько недель) [58, 77]. 

Промежуточные и отсроченные типы НЕУГБ 

встречаются при «постковидном синдроме» 

[46]. Кроме того, как НЕУГБ, так и связанная 

с COVID-19 головная боль может иметь фено-

тип, сходный с мигренью или ГБН [25, 77]. 

Согласно предыдущим данным, устойчивые 

ежедневные головные боли также представляли 

собой значительную проблему после русского / 

азиатского гриппа (1889–1892) [18], что допол-

нительно подчеркивает связь между вирусными 

инфекциями и НЕУГБ. Кроме того, как НЕУГБ, 

так и головная боль при остром COVID-19, про-

грессирующая до стойкой головной боли, часто 

устойчива к лечению [30]. Таким образом, 
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изучение ежедневных устойчивых головных 

болей после COVID-19 может стать хорошей воз-

можностью лучше понять НЕУГБ. Интересный 

вопрос — имеют ли боли, возникающие сразу 

и отсроченно, разные механизмы. Понимание 

механизмов также может дать возможность раз-

работки лечения. Гипотеза о текущей иммунной 

реакции в мозговых оболочках стала поводом 

к лечению НЕУГБ, связанных с инфекцией, ко-

роткими курсами глюкокортикоидов в высокой 

дозе [58], стратегия, также предложенная при 

головных болях вследствие «постковидного 

синдрома» [20].

Во-вторых, тот факт, что головная боль при 

«постковидном синдроме» может иметь ми-

греневый фенотип у пациентов без мигрени 

в анамнезе, может подстегнуть исследования 

общих механизмов первичных и вторичных 

головных болей [30]. Например, активация 

тригеминоваскулярной системы, ведущая к 

мигреневой головной боли, может быть ре-

зультатом генетических и факторов среды / 

психологических факторов при нарушениях, 

сопровождающихся первичной головной болью, 

и внешних факторов, таких как инфекции или 

иммунные реакции при вторичных головных 

болях. Действительно, мигреневые фенотипы 

описаны также при других вторичных головных 

болях, например посттравматической [78]. 

Кроме того, изучение головной боли при «пост-

ковидном синдроме» может улучшить наше по-

нимание роли хронического воспаления в боли.

В-третьих, головная боль часто возникает 

как часть «постковидного синдрома» в сочета-

нии с дополнительными симптомами, такими 

как утомляемость, бессонница и депрессия 

[69]. Это может быть значимым, так как в не-

которых случаях выбранное лечение может 

быть эффективно и при данных нарушениях 

(например, амитриптилин), тогда как в других 

случаях пациентам может потребоваться спец-

ифическое лечение и/или обследование в связи 

с сопутствующими заболеваниями. «Постковид-

ный синдром»— это заболевание с широким 

спектром симптомов, для адекватного лечения 

которого необходим мультидисциплинарный 

подход.

Заключение

Головные боли вследствие «постковидно-

го синдрома» вызывают растущий интерес. 

Исследование подчеркнуло необходимость 

в специфических рекомендациях и индиви-

дуальном подходе, хотя на данный момент 

большинство рекомендаций основано на име-

ющихся данных о первичных головных болях 

с такими же клиническими особенностями. 

Диагноз ставится на основании временной 

связи с инфекцией SARS-CoV-2 и исключении 

других вторичных головных болей. Наличие 

головной боли необходимо оценивать во всех 

случаях «постковидного синдрома», и при от-

сутствии атипичных признаков или факторов 

риска можно начать лечение в учреждении 

первичной медицинской помощи. Случаи, 

устойчивые к лечению, следует направлять к 

специалистам, чтобы снизить бремя болезни 

и ее последствия в виде инвалидности, потере 

продуктивности и психологических сопутству-

ющих нарушений.
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В статье представлены некоторые известные факты из истории изучения мигрени, которые прошли 
разные пути трактовки и интерпретации. Эти факты являются блестящим примером важности клиниче-
ских наблюдений в прогрессе понимания одного из древнейших заболеваний человека. Мигрень является 
уникальным расстройством, которое имеет множество описаний в виде текстов, изображений, рисунков. 
Наличие мигрени у знаменитых личностей дает необыкновенно богатый материал для изучения био-
графических записей. Часто мигрень используется в литературных произведениях как дополнительный 
прием создания литературного или драматического образа. Многообразие и эмоциональная насыщен-
ность переживаний мигрени явились основанием появления многочисленных метафорических терминов, 
прочно вошедших, в том числе, в медицинскую литературу. Весь богатый опыт истории изучения мигрени 
показывает непреходящую ценность клинического познания этого заболевания.
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Введение

Мигрень — одно из древнейших заболева-

ний, известных человечеству, первые упоми-

нания о котором были найдены в Греции и 

Месопотамии [1]. Однако, заслуга в открытии 

мигрени принадлежит греческому врачу Аретею 

из Каппадокии, который во втором веке н.э. 

описал односторонние головные боли, типич-

ные для мигрени, а также связанную с ними 

рвоту и бессимптомные промежутки времени 

между приступами [2]. Сам термин «мигрень» 

происходит от латинского слова «гемикрания», 

который был впервые использован Галеном и 

позже, в XI веке, трансформировался в совре-

менный термин «мигрень» [4].
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Вся более чем тысячелетняя история из-

учения мигрени представляет собой сложное 

переплетение постоянно пополняющегося 

эмпирического материала и многочисленных 

попыток экспериментального подтверждения 

существующих концепций о причинах, за-

кономерностях возникновения мигренозных 

головных болей и ассоциированных с ними 

симптомов, а также возможных способах ее 

лечения. Это был длинный путь развития «по 

спирали» от клинических наблюдений, описа-

ний собственного опыта (текстовых сообщений, 

рисунков, попыток терапевтических интервен-

ций) до различного уровня экспериментальных 

исследований, «от ошибок и заблуждений к 

достижениям и прогрессу». 

При всей кажущейся простоте постановки 

диагноза мигрени, который, как известно, 

основывается исключительно на хорошо из-

вестных клинических критериях, специалисты 

в этой области единодушно подчеркивают, что 

на сегодняшний день мы еще очень далеки 

от понимания многообразия и сути этого за-

болевания. Известный британский невролог и 

нейропсихолог Оливер Сакс (1933–2015) в пре-

дисловии к первому изданию своей знаменитой 

книги «Мигрень» пишет: «Наблюдая своего 

первого пациента с мигренью, я полагал пона-

чалу, что мигрень — это особая форма головной 

боли — не больше и не меньше. Столкнувшись с 

многими пациентами, страдавшими мигренью, 

я начал понимать, что головная боль никогда 

не бывает единственным симптомом этой бо-

лезни. Потом до меня дошло, что головная боль 

вообще не является обязательным симптомом 

мигрени. …После того, как мне пришлось ра-

ботать с тысячью больных мигренью, я понял, 

что это заболевание имеет свой неповторимый 

смысл» [5]. Сложность понимания мигрени, 

как хронического расстройства с длительным 

течением и часто высоким уровнем дезадап-

тации пациента кроется в многофакторности 

ее природы со сложными взаимоотношениями 

генетических, психологических, эмоционально-

личностных и нейробиологических факторов. 

В этой статье представлены некоторые из-

вестные факты из истории изучения мигрени, 

которые, с одной стороны, прошли разные пути 

их трактовки и интерпретации, а с другой, явля-

ются блестящим примером, демонстрирующим 

значение клинических наблюдений в прогрессе 

понимания «что такое мигрень». 

От эрготизма к специфическому лечению 
мигрени

История открытия и создания первых спец-

ифических антимигренозных препаратов на-

считывает более двухсот лет. В средневековой 

Европе во время массовых паломничеств наблю-

дались загадочные эпидемические вспышки, 

в результате которых тысячи людей погибли 

или навсегда остались инвалидами. Болезнь, 

которая получила название «огонь святого 

Антония» [6], часто осложнялась гангреной 

конечностей. Причина заболевания не была 

установлена до 1695 года, когда стало понят-

но, что она связана с употреблением в пищу 

муки, зараженной грибком Claviceps purpurea. 

Примечательно, что несмотря на агрессивные и 

смертельные симптомы отравлений, начиная с 

1500-х годов и на протяжении столетий споры-

нья использовалась акушерками для ускорения 

затяжных родов [7]. Необычные фармакологи-

ческие свойства спорыньи Claviceps purpurea, 

вызывающие эрготизм, тем не менее, нашли 

свое применение в медицине, что подчеркивает 

оправданность классического постулата «sola 

dosis facit venenum». 

Эрготамин — один из алкалоидов спо-

рыньи — был выделен в 1918 г. и было обна-

ружено, что он обладает симпатолитической 

активностью [4]. Его введение для лечения 

мигрени в 1926 г. было основано на убеждении, 

что мигрень вызывается повышенной симпа-

тической активностью [8]. В 1938 г. Graham 

J.R. и Wolff H.G. пришли к выводу, что эффек-

тивность эрготамина, вероятно, вызвана вазо-

констрикцией экстракраниальных сосудов [9]. 

Впоследствии, в 1945 г., дигидроэрготамин был 

введен в практику терапии мигрени как более 

сильное симпатолитическое средство, чем эр-

готамин [10]. Вазоконстрикторная активность 

алкалоидов спорыньи рассматривалась как ос-

новной механизм их противоболевого эффекта 

при мигрени. Несмотря на это «заблуждение» 

эксперименты с различными алкалоидами про-

должались (позже стало понятно их влияние 

на нейрогенное воспаление [11]) и послужили 

экспериментальной базой для создания со-

временных классов антимигренозных средств 

[12]. Алкалоиды спорыньи имеют комплексные 

механизмы действия, которые включают вза-

имодействие с различными типами рецепто-

ров. Так, эрготамин в низких терапевтических 
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концентрациях действует как агонист a–адре-

норецепторов, 5-НТ (особенно 5-НТB и 5-НТD) 

и допаминовых  D-рецепторов [12]. Последую-

щая серия экспериментальных работ по разра-

ботке более селективных препаратов привела к 

созданию суматриптана, который в значительно 

большей степени проявлял селективность в от-

ношении 5-НТ1 рецепторов. Он не активировал 

рецепторы 5-НТ2–5-НТ7 типов, и, более того, 

внутри 5-НТ1 он активен в отношении 5-HT1B, 

 5-HT1D и 5-HT1F  рецепторов [12]. 

Эти работы явились революцией в лечении 

приступа мигрени и основанием для создания 

целого класса специфических антимигренозных 

фармакологических средств. Много экспери-

ментальных работ было выполнено в последу-

ющем, при использовании этих средств как ин-

струмента для лучшего понимания механизмов 

мигрени. Триптаны и сейчас рассматриваются 

как «золотой стандарт» в лечении приступа 

мигрени. Тем не менее, история этих откры-

тий продолжается и в последние годы создано 

еще два класса новых средств для купирования 

приступов мигрени: высокоселективные аго-

нисты 5-HT1F рецепторов — дитаны и антаго-

нисты кальцитонин-ген-родственного пептида 

(КГРП) [англ. Calcitonin Gene-Related Peptide 

(CGRP)] — гепанты [13], которые прошли 

III фазу клинических исследований и начали 

внедряться в клиническую практику.

Что такое аура и значение личного опыта 
исследователя

Одним из наиболее дискуссионных аспектов 

мигрени является феномен ауры, однако совре-

менное понимание ее существа и механизмов 

проделало необычный длительный путь бле-

стящих клинических наблюдений, сделанных 

медиками на основе собственных переживаний 

этого удивительного феномена. 

17 февраля 1870 г. королевский астроном 

Джордж Биддель Эйри зачитал собравшимся 

членам Лондонского королевского общества 

доклад, написанный его сыном, доктором Гу-

бертом Эйри [4]. Впоследствии Губерт Эйри 

опубликовал статью «Об отдельной форме 

транзиторной гемиопсии»  (неологизм, означа-

ющий «половинчатое зрение») в «Philosophical 

Transactions of the Society» [14]. Благодаря 

поддержке современников, таких как Джордж 

Ливинг, Питер Уоллворк Лэтем, Уильям Гауэрс, 

эта статья стала считаться архетипом и пер-

вым англоязычным описанием зрительной 

ауры мигрени. В своей статье Губерт Эйри 

(1870) представил краткий обзор предыду-

щих описаний гемиопсии, в том числе, не-

сколько опубликованных исследователями 

собственных наблюдений. Хотя Губерт Эйри 

не был известным врачом, и он не использо-

вал термин «аура», значение этой работы для 

описания феномена ауры связано, по меньшей 

мере, с тремя обстоятельствами: во-первых 

(и это, возможно, главное) с иллюстрациями, 

которые детально описывали зрительные 

иллюзии; во-вторых, с характерными тер-

минами, которые впоследствии получили 

широкое признание среди исследователей, и 

в-третьих, с предположением возможной свя-

зи этих явлений с мигренозными головными 

болями, что было поддержано Уильямом Гау-

эрсом и многими другими неврологами [18]. 

Губерт Эйри кроме термина «гемиопсия» 

ввел впервые термин «тейхопсия» («видение 

крепостной стены»), основываясь на упомина-

ниях явления «фортификационного спектра» 

в статье 1778 г. врача Джона Фотергилла [15]. 

С 1880-х годов термин «тейхопсия» начал по-

являться в описании мигрени в медицинских 

учебниках [16], а Уильям Гауэрс в своем знаме-

нитом «Руководстве по нервным заболеваниям» 

в главе по мигрени ссылается на материалы ра-

боты Губерта Эйри, дополняя их собственными 

наблюдениями [17]. 

Эти описания, между тем, длительное время 

не давали возможности трактовать происхож-

дение зрительных феноменов при мигрени. 

Знаменательным явилось еще одно наблюдение, 

представленное физиологом-исследователем в 

области офтальмологии Лэшли К.С., который 

сам испытывал схожие зрительные расстрой-

ства и в 1941 г. изобразил ретинотопическую 

карту зрительных иллюзий мигренозной 

ауры [18]. Но одно важное обстоятельство де-

лает его наблюдение бесценным: он подсчитал, 

что скорость распространения этого феномена 

в зрительном поле составляет 3 мм/мин [18]. 

Он также предположил, что эти явления пред-

ставляют собой, в первую очередь, нейрогенный 

процесс и обусловлены преходящим интен-

сивным возбуждением нейронов зрительной 

коры, за которым следует драматическая волна 

торможения их активности [18]. 
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В 1944 г. бразильский нейрофизиолог 

Аристидес  Леао в эксперименте на кроликах 

зарегистрировал ЭЭГ-феномен волны деполя-

ризации, медленно продвигающейся в затылоч-

ной коре в вентральном направлении, которая 

была обозначена, как распространяющаяся 

корковая депрессия (РКД) [19]. Примечательно, 

что в своих первых исследованиях Аристидес 

Леао не пытался рассчитать скорость РКД, что 

было сделано значительно позднее. На основе 

нескольких схожих экспериментов было проде-

монстрировано, что скорость ее распростране-

ния составляет 3 мм/мин [20]. Это закономерно 

привело к предположению, что РКД может быть 

механизмом инициации и распространения 

симптомов ауры мигрени [20] и стимулировало 

целую серию экспериментальных исследований 

в этой области, подтвердивших не только жиз-

неспособность этой концепции ауры мигрени 

[21, 22], но и продемонстрировавших универ-

сальность этого феномена для многих невроло-

гических заболеваний [23–25]. 

Болезнь Чарльза Дарвина: 
загадочный диагноз 

или история с продолжением

История мигрени связана, по крайней мере, 

с двумя представителями известной династии 

Дарвинов, которые не только занимались ис-

следованиями, но и сами, как предполагают, 

познали проявления головной боли на собствен-

ном опыте. Эразм Дарви н (1731–1802), врач и 

дед натуралиста Чарльза Дарв ина, основателя 

эволюционной биологии и «Происхождения 

видов», известен как автор основополагающе-

го труда «Зоономия или Закон жизни» (1794), 

который был переведен на основные евро-

пейские языки [26]. Известно, что он изобрел 

несколько электрических машин, а также ро-

тационную кушетку [27], с помощью которой 

изучал влияние центрифугирования на мозг и 

пытался использовать это в клинических целях. 

Эразм Дарвин был приверженцем сосудистой 

теории мигрени Томаса Уиллиса, который 

предполагал, что головные боли вызывают-

ся расширением кровеносных сосудов [28]. 

В конце 1770-х годов Эразм Дарвин, полагая, 

что головные боли при мигрени ассоцииро-

ваны с вазодилатацией церебральных сосудов 

и «переполнением кровью» головного мозга, 

предложил способ лечения центрифугиро-

ванием, то есть вращением пациента в центри-

фуге, чтобы направить кровь от головы к ногам 

и снять «отек» головного мозга. Эти представ-

ления были позже раскритикованы и метод 

не нашел своего применения, в том числе, в 

связи с распространением представлений о 

ведущей роли нейрогенных факторов в проис-

хождении мигрени [29]. Многие идеи Эразма 

Дарвина через полвека стал пропагандировать 

его внук и эти труды, по собственным утверж-

дениям Чарльза Дарвина, помогали ему от-

стаивать эволюционные взгляды. Но интерес к 

личности Чарльза Дарвина в контексте изучения 

мигрени кроется в его собственной болезни.

Чарльз Дарвин (1809–1882) на протяжении 

всей взрослой жизни его преследовали по-

вторяющиеся головные боли, выводящие его 

из строя, и современные исследователи дли-

тельное время предполагали, что он страдал 

типичной мигренью [30]. Есть веские доказа-

тельства, что головные боли мучили Чарльза 

Дарвина на протяжении многих лет и этими 

переживаниями он делился с другими в своих 

письмах и дневниках, анализируя которые, 

Фридман А.П. в своей статье о головной боли 

указывает, что, скорее всего, он страдал ми-

гренью [31]. Мигрень у Дарвина, по-видимому, 

началась, когда ему было около двадцати лет. 

Есть много тому свидетельств, в том числе, 

личные записи Чарльза Дарвина о периодах 

плохого самочувствия во время знаменитого пу-

тешествия на корабле «Бигль»: «…3 и 4 октября. 

Эти два дня я был прикован к постели из-за 

головной боли» [32]. Имеются личные замет-

ки Чарльза Дарвина, в которых он накануне 

свадьбы писал своей невесте Эмме Веджвуд: 

«Мои последние два дня в Лондоне были крайне 

тяжелые из-за сильной головной боли, которая 

продолжалась два дня и две ночи, так что я 

сомневался, смогу ли я дойти до алтаря» [31].

В этих и других письмах он неоднократно под-

черкивал не только тяжесть собственно голов-

ной боли, но ее способность менять мышление, 

подавлять волю и вызывать грубое нарушение 

деятельности. Например, когда умер его отец, 

ему стало так плохо, что он фактически не при-

сутствовал на похоронах и впоследствии даже 

отказался выступать душеприказчиком своего 

отца. 

Между тем, на протяжении своей жизни 

Чарльз Дарвин помимо тяжелых головных 
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болей страдал множеством разнообразных 

расстройств, происхождение которых мно-

гие годы обсуждается исследователями и 

биографами. Дарвин умер в возрасте 73 лет 

через несколько недель после сердечного 

приступа весной 1882 года. При его жизни 

он был неоднократно консультирован веду-

щими специалистами его времени, которые 

выражали различные мнения относительно 

природы его заболевания. Многочисленные 

попытки прояснить диагноз предпринима-

лись и на основании анализа писем и много-

численных врачебных записей, которые, 

однако, носили крайне противоречивый 

характер. 

Природа этой болезни была предметом 

спекуляций и споров еще при жизни Дарви-

на, а за 140-летний период после его смерти 

в письмах, статьях и нескольких книгах пред-

лагалось множество суждений относительно 

диагнозов, ни один из которых не объяснял все 

многообразие проявлений его заболевания [4]. 

Среди 40 наиболее часто обсуждаемых диа-

гнозов упоминаются: ипохондрия, аномалия 

рефракции, депрессия, отравление мышьяком, 

Эдипов комплекс, аллергия на голубей, семей-

ный психоз, хронический бруцеллез, синдром 

раздраженного кишечника, хроническая уста-

лость / фибромиалгия, непереносимость лак-

тозы, синдром циклической рвоты, хроническая 

тревожность, болезнь Шагаса и многое другое 

[33, 34]. 

Некоторые симптомы болезни Дарвина, хотя 

и незначительные, были зарегистрированы у не-

го уже в возрасте 16 лет. Как писал сал Дарвин в 

письмах, он испытывал изнуряющие приступы 

неукротимой рвоты, которые продолжались 

длительный период времени, из-за чего он не 

мог наблюдать хирургические процедуры (на-

пример, когда он присутствовал при рождении 

своего первого сына Уильяма или наблюдал, 

как его сыну Джорджу удаляли зубы под хлоро-

формом [35, 36]. Наряду с этим, еще во время 

обучения в Кембридже у него была экзема (ато-

пический дерматит) лица и рук и, как минимум, 

два эпизода тяжелой летаргии [37]. Во время 

своего путешествия на «Бигле» Дарвин часто 

отмечал сердцебиение и боль в области сердца 

и на протяжении всего путешествия он страдал 

от морской болезни, которая усиливалась со вре-

менем [37]. После 1839 г. болезнь прогрессиро-

вала, с учащением приступов тошноты, позывов 

на рвоту, рвоты и метеоризма. После переезда 

семьи из Лондона в Даун наряду с предыдущими 

симптомами Дарвин часто отмечал приступы 

паники, к повторяющимся головным болям и 

учащенному сердцебиению добавились боли в 

животе, потливость, головокружение, дрожь, 

обмороки и нарушения зрения. Временами его 

вялость была такой глубокой, что он мог только 

лежать. В более поздний период жизни у него 

отмечались повторные эпизоды потери памяти, 

неспособности говорить и частичного пара-

лича. Примечательно, что в письмах Дарвин, 

размышляя о своем заболевании, высказывал 

мысль о возможном наследственном характере 

заболевания [37]. 

Анализируя эти проявления в совокупно-

сти, а также в контексте изучения характера 

заболеваний родственников Чарльза Дарвина, 

было высказано предположение о возможном 

MELAS-синдром е (митохондриальная энце-

фалопатия с лактат-ацидозом и инсультопо-

добными эпизодами). Эта версия объясняет 

не только симптомы прижизненной болезни 

Дарвина, но и позволяет рассматривать стран-

ные болезни старшего брата Дарвина, Эразмуса 

Алвея Дарвина (1804–1881), их матери Сю-

занны (1765–1817) и ее младшего брата Тома 

Веджвуда (1771–1805). Самая младшая сестра 

этого поколения, Мэри Энн (1778–1786), была 

невысокого роста, физически и умственно от-

сталой, страдала приступами корковой слепоты 

[38]. Она умерла в возрасте 8 лет от состояния, 

которое имело все признаки синдрома MELAS. 

Сара (1734–1815), бабушка Чарльза Дарви-

на по материнской линии, и его прабабушка 

Сьюзан Ирлам (1703–1760) также страдали 

длительным хроническим заболеванием со 

схожими симптомами [41]. Дарвин женился на 

Эмме Веджвуд (1808–1896), дочери младшего 

брата его матери, в 1839 г., таким образом, 

он и его жена были двоюродными братом и 

сестрой. 

Многочисленные данные подтверждают 

возможность специфического воздействия 

инбридинга на потомство Чарльза Дарвина 

[39]. Трое из десяти детей Дарвина умерли 

в детстве (или младенчестве): Анна Эли-

забет (1841–1851), Мэри Элеонора (1842–

1842) и Чарльз Уоринг (1856–1858). По срав-

нению с детской смертностью некровного 

потомства Дарвинов-Веджвудов, которая 

составляла 9,34 %, детская смертность детей 
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Чарльза Дарвина (30 %) была высокой. Эмпи-

рические данные показывают, что инбридинг 

является важным фактором риска воспри-

имчивости к инфекционным заболеваниям. 

Известно, что Анна Элизабет умерла от диссе-

минированного (милиарного) туберкулеза, а 

Чарльз Уоринг — от скарлатины [40]. Многие, в 

том числе и сам Дарвин, полагали, что они унас-

ледовали свои болезни от отца. На самом деле 

Дарвин неоднократно сообщал в нескольких 

письмах своему троюродному брату Уильяму 

Дарвину Фоксу и другим, что его собственное 

плохое здоровье заставило его опасаться, что его 

дети могли унаследовать его проблемы со здо-

ровьем [37]. Что касается влияния инбридинга 

на фертильность, было высказано предположе-

ние, что необъяснимое бесплодие троих детей 

Дарвина, которые были в браке длительное 

время (Эразма, Генриетты и Леонарда), могло 

быть вызвано повышенной гомозиготностью по 

рецессивным аутосомным мейотическим мута-

циям. Кроме возможного влияния инбридинга 

на репродуктивную способность детей Чарльза 

Дарвина, необходимо учитывать, что инбридинг 

может влиять на широкий спектр признаков. 

Согласно принципам популяционной генети-

ки, первичным эффектом кровного родства 

является увеличение гомозиготности генома у 

инбредного потомства и влияния инбридинга 

на заболеваемость редкими рецессивными рас-

стройствами у потомства от кровнородственных 

браков, причем в большинстве случаев дефек-

ты связаны с аутосомно-рецессивными забо-

леваниями [41]. Кроме того, было показано, 

что инбридинг влияет на значительное число 

многофакторных или сложных заболеваний, 

таких как гипертония, ишемическая болезнь 

сердца, инсульт, рак, униполярная / биполяр-

ная депрессия, астма, подагра и пептическая 

язва, и, как упоминалось выше, инбридинг 

повышает восприимчивость к инфекционным 

заболеваниям [42]. Поэтому было бы интерес-

но изучить проблемы со здоровьем, от кото-

рых страдали десять детей Чарльза Дарвина, 

поскольку некоторые проблемы могут быть 

связаны с кровным родством родителей, тогда 

как некоторые другие могли быть унаследованы 

непосредственно от отца. С клинической точки 

зрения предположение о возможном синдроме 

MELAS у Чарльза Дарвина кажется весьма воз-

можным, что, однако требует дальнейшего 

изучения.

Заключение

История изучения мигрени насыщена много-

численными примерами, демонстрирующими, 

как детальные клинические описания и наблю-

дения могут в ряде случаев приводить к оши-

бочным заключениям, но также представляют 

собой богатый эмпирический материал, анализ 

которого в совокупности позволяет уловить 

тонкие закономерности развития заболевания. 

Мигрень в этом контексте является уникальным 

расстройством, которое имеет множество опи-

саний в виде текстов, изображений, рисунков. 

Наличие мигрени у знаменитых личностей дает 

необыкновенно богатый материал для изучения 

биографических записей. Часто мигрень ис-

пользуется в литературных произведениях как 

дополнительный прием создания литературного 

или драматического образа. Многообразие и 

эмоциональная насыщенность переживаний 

мигрени явились основанием появления много-

численных метафорических терминов, прочно 

вошедших, в том числе, в медицинскую литера-

туру. Весь этот богатый опыт истории изучения 

мигрени показывает непреходящую ценность 

клинического познания этого заболевания.
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Хроническая боль в спине: 
возможна ли индивидуализация терапии?

О.С. Левин,
д-р мед. наук, профессор, заведующий кафедрой неврологии с курсом рефлексологии и мануальной терапии 

ФГБОУ ДПО «Российская медицинская академия непрерывного профессионального образования» 

Минздрава России (125993, г. Москва, ул. Баррикадная, д. 2/1, стр. 1).

 
В статье освещается концепция индивидуального клинического подхода к пациенту с хронической 

болью в спине, которая включает анализ патофизиологических механизмов развития болевого синдрома, 
выбор оптимальных методов диагностики и определение рационального алгоритма фармакотерапии. 
Реализация этой концепции на практике позволит подобрать для каждого пациента с болью в спине эф-
фективную схему индивидуальной комплексной терапии с учетом особенностей анамнеза и когнитивного 
статуса. В статье приведены данные о механизмах обезболивающей эффективности антихолинэстеразных 
препаратов, открывающие стратегическую перспективу для пациентов с резистентной болью в спине, а 
обнадеживающие результаты клинических исследований позволяют рекомендовать неселективный ин-
гибитор антихолинэстеразы Нейромидин® для применения в составе комплексной терапии хронической 
неспецифической боли в спине, особенно у коморбидных пациентов с когнитивным снижением.

Ключевые слова: хроническая боль в спине, эпидемиология, патофизиология, фармакотерапия, анти-
холинэстеразные препараты, Нейромидин®.

Chronic back pain: is individualization of therapy possible?

O.S. Levin, 
Doctor of Medical Sciences, Professor, 

Head of the Department of Neurology with the course of Reflexology and Manual Therapy. 

FGBOU DPO "Russian Medical Academy of Continuing Professional Education"

of the Ministry of Health of Russia (125993, Moscow, Barrikadnaya str., 2/1).

The article highlights the concept of an individual clinical approach to a patient with chronic back pain, which 
includes the analysis of the pathophysiological mechanisms of the development of pain syndrome, the choice of 
optimal diagnostic methods and the definition of a rational pharmacotherapy algorithm. The implementation of 
this concept in practice will make it possible to choose an effective regimen of individual complex therapy for each 
patient with back pain, taking into account the peculiarities of history and cognitive status. The article provides 
data on the mechanisms of analgesic efficacy of anticholinesterase drugs, opening up a strategic perspective for 
patients with resistant back pain. And the encouraging results of clinical studies make it possible to recommend 
a non-selective inhibitor of anticholinesterase Neuromidine for use in the complex therapy of chronic nonspecific 
back pain, especially in comorbid patients with cognitive decline.

Keywords: chronic back pain, epidemiology, pathophysiology, pharmacotherapy, anticholinesterase drugs, 
Neuromidine.

Боль в спине — одна из наиболее актуальных 

проблем здравоохранения. В течение жизни 

она возникает у 60–90 % в популяции. В боль-

шинстве случаев эпизод боли в спине носит 

кратковременный характер, однако примерно 

у 4 % трудоспособного населения боль в спине 

является причиной длительной утраты работо-

способности. Особенно важное медико-социаль-

ное значение имеет хроническая боль в спине, 

сохраняющаяся более трех месяцев. 

Хроническая боль в спине — наиболее 

частая амбулаторная нозология, с которой 

невролог ежедневно сталкивается в своей 

практике. Ввиду определенных биомехани-

ческих особенностей позвоночника, чаще 

всего боль локализована в поясничном отделе. 
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Многообразие методов дифференциальной диа-

гностики и доступность нейровизуализацион-

ных исследований осложняют своевременную 

постановку верного диагноза. Тем не менее, 

коррекция болевого синдрома должна быть 

начата как можно раньше. Раннее интенсив-

ное лечение острой боли способно снизить или 

даже предотвратить сенситизацию и ремодели-

рование ноцицептивной системы, что, в свою 

очередь, предотвращает хронизацию процесса.

Всемирная ассоциация по изучению боли 

(IASP) определяет боль, как неприятный сен-

сорный и эмоциональный опыт, возникаю-

щий в результате повреждения тканей. Боль, 

длящаяся не более одного месяца и вызванная 

непосредственными повреждениями тканей, 

характеризуется как острая. Хронической на-

зывается боль, длящаяся более трех месяцев, не 

имеющая определенного болевого субстрата, и 

сохраняющаяся после завершения патологиче-

ского процесса в тканях. 

ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ
Частота встречаемости боли в спине по 

данным из различных источников варьирует 

от 15 до 56 % в популяции и является одной 

из наиболее частых причин обращения к нев-

рологу. В разных по уровню дохода странах и в 

различных возрастных группах данные о рас-

пространенности боли в спине могут сильно 

отличаться. Так, у лиц старше 50 лет боль в 

спине встречается примерно в 3–4 раза чаще, 

чем у молодых людей в возрасте от 18 до 30 лет. 

Есть данные, что хронические боли в спине 

чаще наблюдаются у лиц с низким социальным 

статусом, недостаточным уровнем образования, 

а также среди курящих.

Примерно 80 % взрослого населения перено-

сит хотя бы один приступ боли в спине в течение 

года, из них примерно 48 % испытывают реци-

див болевого синдрома. Подобные рецидивиру-

ющие приступы боли в спине, длящиеся от 4 до 8 

недель, со временем приобретают хроническое 

течение. Примерно в 3–7 % случаев затяжные 

обострения переходят в хроническую форму. 

Факторами риска формирования хронической 

боли в спине являются сидячий образ жизни, 

низкий уровень физической активности, лиш-

ний вес, сопутствующие хронические заболева-

ния (например, остеопороз), психосоциальные 

условия, тяжелый физический труд. Поэтому, в 

процессе комплексной терапии этого болевого 

синдрома необходимо учитывать все сопут-

ствующие факторы, совмещая их возможную 

коррекцию с рациональной терапией болевого 

синдрома и изменением образа жизни. 

Оценивая распространенность болей в спине 

по гендерному признаку, есть данные о том, 

что у женщин они встречаются чуть чаще, чем 

у мужчин. Исследователи предполагают, что 

это может быть связно с воздействием бере-

менности на опорно-двигательный аппарат, 

уходом за детьми, низкой костной и мышечной 

массой, а также психологическими факторами. 

Пик заболеваемости у мужчин приходится на 

40–50 лет, а у женщин на 50–60 лет. 

ЭТИОЛОГИЯ
Причины хронической боли в спине много-

образны. Для уточнения этиологии боль в спине 

может быть рассмотрена как специфическая и 

неспецифическая. Специфическая боль связана 

с наличием у пациента серьезного заболевания, 

предопределяющего ее появление. Клиниче-

ские проявления такого заболевания включают 

«красные флаги», к которым относят: боли в 

покое и по ночам, повышение температуры, 

снижение массы тела, онкология в анамнезе, 

неэффективность консервативного лечения и 

некоторые другие признаки.

Причины возникновения боли в спине можно 

разделить на вертеброгенные и невертеброген-

ные. 

Вертеброгенные причины: 

• дегенеративно-дистрофические изменения 

позвоночника (грыжи межпозвонковых дисков, 

артроз межпозвонковых (фасеточных) суставов, 

стеноз позвоночного канала, оссифицирующий 

лигаментоз);

• травматические повреждения (переломы 

тел, дужек, отростков позвонков, переломовы-

вихи, травматическая грыжа межпозвоночного 

диска);

• дисплазии и аномалии развития позвоноч-

ника;

• первичные и метастатические опухоли; 

• спондилиты, метаболические спондило-

патии, нейрогенные сподилоартропатии (при 

сифилисе, сирингомиелии, сахарном диабете);

• дисплазии позвоночника. 

Невертеброгенные причины:

• растяжение мышц и связок;

• миофасциальный синдром;

• фибромиалгия, миозит;

• заболевания внутренних органов;

• аневризма брюшного отдела аорты;
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• процессы в забрюшинном пространстве;

• артроз тазобедренного сустава;

• психические расстройства.

Но наиболее частая причина боли в спине — 

дегенеративно-дистрофические изменения по-

звоночника. В течение длительного времени 

общепризнанным было мнение, что универсаль-

ной причиной болей в спине является остеохон-

дроз позвоночника. С увеличением доступности 

нейровизуализационных методов диагностики 

выяснилось, что дегенеративно-дистрофиче-

ские изменения, считавшиеся маркерами остео-

хондроза, не всегда коррелируют с клинической 

картиной и встречаются у пациентов без жалоб 

на болевой синдром в области спины. На сегод-

няшний день мы располагаем достоверными 

научными данными, что остеохондроз — это 

сложный, многофакторный, ступенчатый про-

цесс, который может сопровождаться разно-

образным клиническим течением.

Дегенеративные изменения являются на-

чальным этапом патологического каскада и 

инициируются такими факторами, как повтор-

ная травма, статическая и динамическая на-

грузка, наследственная предрасположенность, 

в результате чего межпозвонковый диск посте-

пенно теряет упругость и свои амортизирующие 

свойства, становится более чувствительным 

к механической нагрузке. Локализованное по 

периферии диска фиброзное кольцо истон-

чается, формируются трещины, по которым

центральная часть диска (пульпозное ядро) 

перемещается к периферии, образуя выпячи-

вание — протрузию. Вследствие травмы или 

нагрузки протрузия имеет тенденцию к увели-

чению, что приводит к выпячиванию фиброз-

ного кольца и пульпозного ядра в позвоночный 

канал — и эта клиническая ситуация диагно-

стируется как грыжа диска, которая визуали-

зируется в виде солидного цельного образо-

вания, либо делится на фрагменты, которые 

наблюдаются в позвоночном канале. Болевые 

ощущения являются результатом раздражения 

болевых рецепторов наружных слоев фиброзно-

го кольца и задней продольной связки. Далее, 

по ветвям синувертебрального нерва болевые 

импульсы достигают структур спинного мозга. 

В ответ происходит спазм сегментарных мышц 

позвоночника, который носит защитный ха-

рактер и приводит к иммобилизации поражен-

ного позвоночного сегмента — миофиксации. 

Постепенно этот процесс утрачивает защит-

ную роль и становится автономным фактором, 

поддерживающим боль. Смещение грыжи в 

сторону позвоночного канала или межпозво-

ночного отверстия может привести к развитию 

радикулопатии или повреждению спинномозго-

вого ганглия, что может быть спровоцировано 

не только механическим воздействием, а также 

воспалением, отеком и демиелинизацией. 

Важным процессом, происходящим на ран-

них этапах дегенерации, является снижение 

высоты межпозвонковых дисков. Это ведет к 

нарушению функционирования двух смежных 

позвонков, формирующих позвоночно-двига-

тельный сегмент совместно с межпозвонковыми 

дисками спереди, двумя межпозвонковыми (фа-

сеточными) суставами сзади и с окружающими 

их мышцами и связками. Подобная нестабиль-

ность, в значительной степени, повышает 

чувствительность позвоночника к нагрузке, 

резким движениям, травмам, а также ускоряет 

прогрессирование дегенеративных изменений. 

В течение длительного времени подобные на-

рушения могут оставаться бессимптомными, 

но при декомпенсации защитных систем они 

проявятся болью в спине.

Завершается дегенеративный каскад разрас-

танием остеофитов, фиброзированием диска 

и капсулы, анкилозом фасеточных суставов и 

утолщением связок. Есть данные, что на фоне 

этих процессов уменьшается выраженность 

болевых синдромов, однако, в большинстве слу-

чаев травмируются корешки, вызывая стойкую 

боль, которая в ряде случаев сопровождается 

стенозом позвоночного канала. 

КЛАССИФИКАЦИЯ БОЛИ В СПИНЕ
Боль в спине, независимо от ее происхожде-

ния, классифицируют по течению и локализа-

ции (табл.).

В клинической практике часто используется 

термин «дорсопатия», который включает вари-

анты патологии позвоночника и повреждение 

мягких тканей, то есть, может быть использован 

для определения гетерогенной группы заболе-

ваний.

С точки зрения патофизиологических меха-

низмов развития боль может быть ноцицептив-

ной, нейропатической и психогенной. Ноцицеп-

тивная боль связана с прямым воздействием 

на болевые рецепторы, соответствует уровню 

тканевого поражения и длительности действия 

травмирующих факторов. Нейропатическая 

боль возникает при поражении / дисфункции 

периферической или центральной нервной 
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системы, не связана с прямой реакцией на по-

вреждение тканей, может развиваться в ответ 

на вовлечение корешка или спинномозгового 

ганглия в патологический процесс. Нейропати-

ческая боль проявляется жжением, парестезия-

ми, пароксизмальным характером. Психогенная 

боль — важный компонент хронизации боле-

вого синдрома и может развиться в результате 

длительного стресса, депрессии, тревоги, пси-

хологической травмы. 

В развитии хронического болевого синдрома 

чаще всего задействованы все три механиз-

ма — ноцицептивный, нейропатический и 

психогенный. Но выявление доминирующего 

механизма в каждом конкретном случае, осо-

бенно на ранних этапах заболевания, является 

оптимальным вариантом выбора эффективной 

стратегии рациональной фармакотерапии.

ПАТОФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ 
ХРОНИЧЕСКОЙ БОЛИ

Механизмы возникновения хронической бо-

ли в спине продолжают активно изучаться. Есть 

достоверные данные, что на фоне хронизции 

боли в локусах центральной нервной системы, 

которые участвуют в передаче и модуляции 

болевого импульса, происходят выраженные 

изменения. Классический путь болевого ощуще-

ния, реализуемый ноцицептивной системой, на-

чинается от периферических нервов, проходит 

через спинномозговой ганглий и направляется 

в спинной мозг, далее в ствол мозга, в таламус 

и кору головного мозга. При хронической бо-

ли длительное раздражение или повреждение 

структур нервной системы, задействованных 

в проведении импульса, вызывает искажен-

ное восприятие болевых сигналов, приводя к 

вторичной гипералгезии и аллодинии. В таких 

случаях даже не болевой импульс может вос-

приниматься как боль.

Еще один возможный механизм перехода 

острой боли в хроническую — дизрегуляция 

калиевых каналов, которая происходит при по-

ражениях периферической нервной системы. 

В норме калиевые каналы выполняют разноо-

бразные функции — поддержание мембранного 

потенциала клетки, регуляция возбудимости 

и контроль сокращения мышечных клеток. 

Нарушение работы и снижение их активности 

приводят к увеличению возбудимости в нерв-

ных клетках, что ведет к усилению болевых 

ощущений и снижению порога болевой чув-

ствительности. Изменения, к которым приво-

дят перечисленные выше процессы, приводят 

к перестройке ноцицептивных систем, из чего 

следует, что коррекция болевого синдрома при 

остром и хроническом течении боли должна 

отличаться и быть индивидуализированной.

Особого внимания на восприятие боли за-

служивает влияние холинергической системы. 

За последние годы наметился значительный 

прогресс в понимании того, как происходит 

холинергическая модуляция боли. Прямая 

активация холинергических рецепторов или 

расширение действия эндогенного ацетилхо-

лина посредством фармакологической блокады 

ацетилхолинэстеразы снижает боль, как у 

грызунов, так и у людей. И наоборот — инги-

бирование мускариновых холинергических 

рецепторов вызывает ноцицептивную гипер-

чувствительность. Рецепторы ацетилхолина 

глубоко регулируют ноцицептивную передачу 

на уровне спинного мозга посредством пре-, а 

также постсинаптических механизмов. Более 

того, важнейшие зоны мозга, вовлеченные в 

процесс модуляции боли, такие как первичная 

соматосенсорная кора, островная кора, перед-

няя поясная кора, медиальная префронтальная 

кора и нисходящие модуляторные системы, под-

вержены влиянию холинергической модуляции. 

На основании приведенных фактов, сегодня с 

уверенностью можно говорить о том, что об-

наружены прямые проекции холинергической 

системы от супраспинальных структур в область 

Таблица

Классификация боли в спине

По течению По локализации

Острая < 6 недель

Подострая 6–12 недель 

Хроническая > 12 недель

Люмбалгия* — боль в поясничном отделе

Люмбоишиалгия — боль в пояснице, распространяющаяся в ногу

Сакралгия — боль в крестцовом отделе

Кокцигодиния — боль в крестце

*При острой интенсивной боли в пояснице используют также термин “поясничный прострел” (люмбаго).
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задних рогов спинного мозга, что предполага-

ет нисходящий контроль боли, который давно 

выявлен в отношении норадренергической, 

серотониненергической, дофаминергической 

систем. Это доказывает правомерность при-

менения антихолинэстеразных препаратов в 

терапии боли. 

КЛИНИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ БОЛИ 
В СПИНЕ

Клинические проявления боли в спине могут 

быть вариабельны, в зависимости от этиологии 

заболевания и длительности его течения. Под-

робнее рассмотрим клинические характеристи-

ки наиболее частых невертеброгенных причин 

хронической боли в спине.

1. Дискогенная боль в спине

У лиц молодого возраста (30–50 лет) пато-

логия межпозвонковых дисков является самой 

распространенной причиной хронической боли 

в спине. В большинстве случаев, дискогенная 

боль локализуется в области L5–S1 и L4–L5, реже 

L3–L4. Начальный этап формирования грыжи 

сопровождается локальной рефлекторной бо-

лью, которая может иметь тенденцию к ирра-

диации в крестцово-подвздошное сочленение, 

крестец, копчик, мошонку или промежность.

На более поздних стадиях боль приобретает 

корешковый характер. Если дискогенная боль 

не связана с корешковым повреждением, то она 

может быть постоянной или перемежающейся, 

будет локализована в пояснице или распростра-

нятся в ягодицу, бедро. Боль может усиливаться 

при сгибании и сидении, а также, при натужи-

вании, кашле и чихании. Пациенты при этой 

патологии отмечают, что стоять им может быть 

сложнее, чем медленно ходить.

2. Болезненная дисфункция 

позвоночно-двигательного сегмента 

В связи с инициацией нестабильности или 

патологической фиксации сегмента, снижение 

высоты основных элементов позвоночно-дви-

гательного сегмента может быть причиной 

хронического болевого синдрома. Характер 

боли — двусторонний, усиливающийся при 

длительном нахождении в одном положении, 

при наклонах, длительном сидении, поднятии 

тяжелого груза, но снижающийся в покое. Боль 

может иррадиировать в область крестцово-под-

вздошного сочленения, подвздошную кость, но 

не в ягодицу или бедро. Движения позвоноч-

ника при этом чаще всего не ограничены, но 

могут быть болезнены. Симптом Ласега сопро-

вождается появлением двусторонних болей в 

пояснице. Диагноз может быть подтвержден 

с помощью функциональной рентгенографии 

позвоночника.

3. Артроз межпозвонковых (фасеточных) 

суставов 

Примерно 20 % случаев боли в спине свя-

заны с артрозом межпозвонковых (фасеточ-

ных) суставов (спондилоартрозом). Среди 

лиц старше 65 лет 40 % случаев болей в спине 

вызвано данной патологией. Клинически спон-

дилоартроз проявляется двусторонней болью 

в паравертебральной области, которая может 

иррадиировать в крестцово-подвздошное сочле-

нение, ягодицу, бедро, или же более дистально.

Боль может носить периодический характер, 

усиливаться при разгибании и длительном стоя-

нии. При этом снижение ее может наблюдаться 

при наклоне вперед, сидении и ходьбе, а также 

в положении лежа на спине.

4. Синдром крестцово-подвздошного 

сочленения

Синдром крестцово-подвздошного сочлене-

ния («сакроилеит») характеризуется болью в 

данной локализации, которая может иррадии-

ровать в пах, в область большого вертела, в яго-

дицу. При неврологическом осмотре выявляется 

болезненность при пальпации крестцово-под-

вздошного сочленения и боковом давлении на 

него, а также при переразгибании или наружной 

ротации бедра, и при отведении бедра против 

сопротивления.

5. Радикулопатии

Несмотря на достаточно широкое распро-

странение термина «радикулит», в клиниче-

ской практике корешковый синдром только 

в 10 % случаев вызывает боль в спине. Наи-

более частой причиной радикулопатии явля-

ется грыжа межпозвонковых дисков, и еще 

реже — стеноз межпозвонкового отверстия 

или позвоночного канала. Боль при радику-

лопатии локализуется преимущественно в 

конечности, иррадиируя до дистальной части 

зоны иннервации соответствующего корешка. 

При этом симптомы натяжения не являются 

специфичными для радикулопатии, но могут 

быть использованы для оценки тяжести и ди-

намики вертеброгенного болевого синдрома. 
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6. Миофасциальный синдром

Болезненность в паравертебральных мыш-

цах может быть обусловлена как причинами, 

связанными с дегенеративно-дистрофическими 

процессами, так и длительным пребыванием 

в нефизиологической позе, продолжительной 

иммобилизацией, хронической микротравмати-

зацией, перегрузкой, избыточным растяжением 

или сдавлением мышц, травмой. Пальпация 

триггерных точек вызывает не только боль, но 

и локальное мышечное сокращение в данной 

области. 

7. Синдром грушевидной мышцы

Этиология данной патологи может быть 

как вертеброгенной, так и невертеброгенной. 

Синдром возникает по причине сдавления седа-

лищного нерва воспаленной или укороченной 

грушевидной мышцей или ее сухожилием. Боль 

локализуется в ягодичной области и может 

иррадиировать по задней поверхности бедра 

и голени. Она может сопровождаться легкой 

слабостью сгибателей голени и парезом стопы, 

снижением или выпадением ахиллова рефлекса, 

снижением чувствительности в нижней части 

голени и по наружному краю стопы, вегетатив-

ными расстройствами голени и стопы.

8. Стеноз позвоночного канала

Этиологические аспекты возникновения 

стеноза позвоночного канала многочисленны. 

Он может быть врожденным, приобретенным 

или комбинированным. Приобретенный сте-

ноз может быть результатом межпозвонковой 

грыжи, спондилолистеза, образования задних 

остеофитов, гипертрофии связок и других про-

цессов. На грудном уровне стеноз позвоночного 

канала диагностируется, когда переднезадний 

диаметр позвоночного канала достигает менее 

12 мм, либо площадь канала менее 100 мм2. 

Основным клиническим проявлением при 

этом будет нейрогенная (каудогенная) пере-

межающаяся хромота, которая проявляется при 

длительном стоянии или ходьбе, имеет дву-

сторонний характер. Боль может сочетаться с 

парестезиями, слабостью мышц голени, реже 

бедра, которые могут уменьшаться при наклоне 

вперед или в положении сидя.

МЕТОДЫ ДИАГНОСТИКИ
Диагностика хронической боли в спине вклю-

чает в себя: неврологический осмотр пациента, 

сбор анамнеза, физикальное обследование, 

а также, при необходимости, проведение допол-

нительных методов исследования. Они могут 

включать: рентгенографию, компьютерную 

томографию (КТ), магнитно-резонансную то-

мографию (МРТ), электромиографию и другие. 

В ходе осмотра важно определить интенсив-

ность болевого синдрома, его характер и со-

путствующие неврологические симптомы. При 

сборе анамнеза нужно попытаться выяснить 

причину боли и ее длительность. 

С помощью КТ или МРТ могут быть верифи-

цированы: грыжа диска, стеноз корешкового 

или позвоночного канала или иные причины 

компрессии корешка. Однако необходимо пом-

нить, что в 2/3 случаев подобные находки по 

данным нейровизуализации не будут сопрово-

ждаться никакими клиническими проявлени-

ями и болью в спине. Имеет смысл проведения 

нейровизуализации при сохранении выражен-

ного болевого синдрома в течение 4–6 недель, 

если решается вопрос о целесообразности опе-

ративного лечения. Экстренное проведение 

КТ или МРТ может быть рекомендовано при 

наличии симптомов компрессии корешков кон-

ского хвоста или симптомов вовлечения спин-

ного мозга, в случае подозрения опухолевых, 

инфекционных, воспалительных патологиях 

позвоночника. Применение электронейроми-

ографии (ЭНМГ) редко имеет практическую 

ценность при хронической боли в спине, но 

порой это исследование является полезным при 

проведении дифференциальной диагностики 

патологических процессов с поражением пери-

ферического нерва или сплетения.

Дополнительные исследования, такие как 

рентгенография легких, ультразвуковое иссле-

дование органов брюшной полости и малого 

таза, колоноскопия, урография и прочие, прово-

дятся в зависимости от сопутствующих заболе-

ваний, по показаниям. Для женщин обязательно 

прохождение гинеколога, для мужчин — тест на 

простата-специфический антиген.

ЛЕЧЕНИЕ
Основными принципами лечения хрониче-

ской боли в спине являются: устранение боле-

вого синдрома, расширение двигательного ре-

жима пациента, обеспечение его независимости 

в повседневной жизни. Своевременная коррек-

ция болевого синдрома способна минимизи-

ровать возможность хронизации. Классически 

используемые средства, такие как нестероидные 

противовоспалительные препараты (НПВП), 
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миорелаксанты, лечебные блокады, могут быть 

эффективны для купирования острой боли, но 

не оказывают положительного эффекта при 

хронической. Перестройка ноцицептивной 

системы и механизмы повышенной сенсибили-

зации делают необходимым подход к лечению 

хронической боли в спине индивидуальным и 

ориентированным на конкретного пациента.

В первую очередь, лечение хронической боли 

в спине должно начинаться с немедикамен-

тозных методов лечения, таких как снижение 

массы тела, лечебная гимнастика, массаж. Необ-

ходимо обучить человека правильному распре-

делению нагрузок на позвоночник, изменить 

его двигательный стереотип, провести коррек-

цию осанки. Применение мануальной терапии, 

физиотерапии, бальнеотерапии, тракционных 

и рефлексотерапевтических методов, несмотря 

на широкое применение и популярность, имеют 

краткосрочный эффект и не демонстрируют 

эффективность в долгосрочной перспективе. 

Адъювантный подход к лечению хрониче-

ской боли в спине заключается в применении 

антиконвульсантов (АК), антидепрессантов 

(АД), блокаторов калиевых каналов.

АК демонстрируют хороший результат в ле-

чении нейропатической боли. Наиболее часто 

для этой цели используются карбамазепин и 

габапентин. В зависимости от характера боли и 

индивидуальных особенностей пациента (выра-

женность побочных эффектов, сопутствующие 

заболевания, индивидуальная переносимость) 
подбирается дозировка и длительность приема. 

Наиболее частыми побочными эффектами яв-

ляются сонливость, головокружение, тошнота.

Использование АД является более эффек-

тивным при нейропатическом характере боли. 

Помимо уменьшения болевого синдрома, они 

также способны улучшать эмоциональный фон 

пациента, улучшая качество его жизни. Обладая 

противоболевым эффектом за счет влияния 

на уровни нейротрансмиттеров, таких как се-

ротонин и норадреналин, АД играют важную 

роль в регуляции болевого восприятия. В слу-

чае трициклических антидепрессантов (ТЦА) 

(амитриптилин) и селективных ингибиторов 

обратного захвата серотонина и норадрена-

лина (СИОЗСН) (венлафаксин, дулоксетин и 

другие) это происходит за счет блокирования 

обратного захвата норадреналина и серотонина 

в пресинаптических окончаниях, что ведет к 

повышению уровня норадреналина в спинном 

мозге и воздействию на нисходящий тормозный 

путь. Препараты, селективно ингибирующие 

обратный захват серотонина (СИОЗС), такие 

как сертралин, эсциталопрам, флуоксетин и 

другие, имеют более низкий противоболевой 

эффект, в сравнении с СИОЗСН. Снижение 

сенситизации болевой системы также способ-

но уменьшить болевой синдром. Дозировка и 

продолжительность приема АД определяются 

в индивидуальном порядке в зависимости от 

характерных особенностей каждого пациента.

К средствам персонализированной терапии 

хронической боли в спине относятся блокаторы 

калиевых каналов. Данная группа препаратов 

уменьшает возбудимость нервных клеток и сни-

жает чувствительность к болевым ощущениям 

за счет коррекции функции калиевых каналов, 

которая нарушена при нейропатической боли. 

В результате снижается уровень возбудимости 

соматосенсорной системы, повышенный на 

фоне хронической боли. В российской клини-

ческой практике в течение многих лет успешно 

применяется блокатор кальциевых каналов 

Нейромидин®, который демонстрирует обезбо-

ливающую эффективность у пациентов с трудно 

курабельной хронической болью в спине.

НЕЙРОМИДИН®. 
МЕХАНИЗМ ДЕЙСТВИЯ 

И КЛИНИЧЕСКИЕ ПЕРСПЕКТИВЫ
Нейромидин® (ипидакрин) — антихолинэ-

стеразный препарат с двойным механизмом 

действия: обратимым ингибированием ацетил-

холинэстеразы и блокадой калиевых каналов 

пресинаптической мембраны, что, в свою оче-

редь, приводит к увеличению выброса нейро-

медиатора в синаптическую щель и усиленному 

поступлению ионов кальция в аксоны. В резуль-

тате реализуется спектр ацетилхолин-опосре-

дованных эффектов: ускорение проведения 

нервного импульса, регенерация поврежденных 

нервных волокон и улучшение нервно-мышеч-

ной передачи. Обсуждается обезболивающее 

действие Нейромидина®, которое может быть 

связано с его способностью проникать через 

гематоэнцефаличекий барьер и холинергиче-

ским модулированием боли как на спиналь-

ном, так и центральном уровне. Длительность 

антихолинергического эффекта краткосрочна, 

около 20–30 минут, блокада калиевых каналов 

длится около 2–3 часов. Ацетилхолин, активируя 

холинергические рецепторы макрофагов, инги-

бирует синтез фактора некроза опухоли (ФНО) и 

провоспалительных цитокинов. Таким образом, 
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патогенетически обоснованным считается на-

значение Нейромидина® при периферических 

нейропатиях различного генеза, так как на 

фоне терапии отмечается восстановление чув-

ствительности, уменьшение боли и мышечной 

слабости.

Наиболее оправданной является ступенчатая 

схема терапии Нейромидином®: подкожное или 

внутримышечное введение раствора 15 мг в сут-

ки в течение 10 дней с последующим переходом 

на таблетированную форму 60 мг в сутки сроком 

до двух месяцев. Такая схема лечения позволяет 

добиться наилучшего результата и способствует 

сокращению сроков лечения. 

В одном из российских исследований, где 

изучалось влияние комбинации Нейромидина® 

и эпидуральной блокады, в сравнении с обе-

зболивающими препаратами для коррекции 

пояснично-крестцовой радикулопатии после 

консервативного лечения и после оперативного, 

они продемонстрировали лучший результат в 

виде выраженного увеличения нервной прово-

димости по пораженным корешкам. Это и мно-

гие другие исследования, изучающие эффект 

Нейромидина®, подтверждают мнение о том, 

что его использование может быть перспектив-

ным подходом для лечения хронической боли. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Хроническая боль в спине является одной из 

наиболее актуальных проблем неврологической 

практики. Изменение образа жизни, гиподина-

мия и сопутствующие заболевания увеличивают 

число случаев данной патологии. Это имеет 

негативные социально-экономические послед-

ствия для пациента и здравоохранения в целом. 

Своевременная коррекция острой боли в спине 

может быть лучшим решением для снижения 

рисков ее хронизации. Необходимо помнить 

о «красных флагах», которые могут указывать 

на наличие специфической причины болевого 

синдрома. Использование персонализирован-

ных методов лечения должно быть внедрено в 

клиническую практику для повышения эффек-

тивности терапии. Изучение причин и меха-

низмов развития хронической боли в спине, а 

также разработка методов диагностики и пер-

сонализированных методов лечения является 

актуальной темой научных исследований. 

Данные фундаментальных исследований о 

механизмах обезболивающей эффективности 

антихолинэстеразных препаратов открывают 

стратегическую перспективу для помощи па-

циентам с резистентной, трудно курабельной 

болью в спине. В настоящее время очевидна 

необходимость разработки обновленных страте-

гий лечения хронической боли в спине, что по-

высит эффективность и безопасность терапии, 

уменьшит количество ятрогений. Выделение 

концепции адъювантных анальгетиков в от-

дельный раздел терапии болевых синдромов 

позволит интенсифицировать научные ис-

следования в этом направлении и преодолеть 

стереотипные представления о традиционной 

фармакотерапии боли в спине. Отечественный 

препарат Нейромидин®, неселективный инги-

битор антихолинэстеразы и блокатор калиевых 

каналов, может быть рекомендован для кли-

нического применения в составе комплексной 

терапии различных болевых синдромов, а также 

у коморбидных пациентов с когнитивным сни-

жением в сочетании с хроническим болевым 

синдромом, обеспечивая высокий комплаенс и 

благоприятный профиль безопасности терапии.
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Психотерапия
ПСИХОТЕРАПИЯ

Психотерапевтические и психокоррекционные 
методики, проводившиеся с пациентами 
в условиях психо-неврологического диспансера

Палитра современных методов терапии психических расстройств крайне широка, используемые в 

процессе курации подходы многообразны. С определенной долей условности их можно подразделить на 

биологические и психосоциальные. Биологические методы (к которым относятся, наряду с медикамен-

тозной терапией, преимущественно, психофармакотерапией, эфферентная терапия, включая плазмо-

ферез и гемосорбцию, электросудорожная терапия, психохирургические методы, такие неинвазивные 

методики, как транскраниальная магнитная стимуляция) основаны на воздействии на биологические 

процессы, лежащие в основе психических нарушений. К психосоциальным принадлежат, среди прочих, 

психодинамическая, экзистенциально-гуманистическая, суггестивная, когнитивно-бихевиоральная, 

психоаналитическая, личностно-ориентированная, телесно-ориентированная, семейная терапия, пси-

хообразовательные воздействия, нейрокогнитивные методики, биологическая обратная связь.

На современном этапе развития психиатрии не требует дополнительного обсуждения тот факт, что 

курация психических нарушений требует комплексного использования различных методов с учетом 

того, что до настоящего времени не найдено универсального метода монотерапии, а психофармакоте-

рапия, как правило, является необходимой, но недостаточной для достижения полного выздоровления 

или максимально возможного качества ремиссии. Для выбора наиболее адекватной терапевтической 

стратегии основополагающим является не только выявление ведущих синдромов, но и определение 

нозологической принадлежности состояния пациента, без которого оказание полноценной помощи 

представляется если не невозможным, то крайне затруднительным. Набор терапевтических методик 

предполагает воздействие на «синдромы-мишени» с постоянной оценкой динамики статуса пациента 

на протяжении всего курса лечения. Это относится как к терапии, проводимой в условиях стационара, 

так и к гораздо более длительному этапу амбулаторной помощи, на котором заметно возрастает роль 

и удельный вес комплекса социореабилитационных воздействий, при безусловной значимости и об-

лигатности проведения психофармакологической терапии. Основной тенденцией применения психо-

терапевтических и психореабилитационных воздействий, в целом, на современном этапе является ее 

дифференцированный в соответствии не только с клинической картиной, отмечающейся у пациента, 

но и с нозологией, в структуре которой сформировалось имеющееся состояние, характер. 

Современная психотерапия представлена чрезвычайным многообразием терапевтических форм 

и вариантов используемых методик. При этом нельзя забывать о существовании «парадокса экви-

валентности» — получении сопоставимого эффекта при использовании различных методов при ус-

ловии корректности выбора психотерапевтических тактик (с учетом таких параметров как возраст, 

уровень интеллекта, энергетический потенциал, сомато-неврологическое состояние, социально-

бытовая активность). Возможно, это объясняется существованием неких общих / неспецифических 

факторов — своего рода «психотерапевтических констант», ответственных за результативность пси-

хотерапевтических вмешательств. Главной задачей развития психотерапии при ведении пациентов с 

психическими расстройствами сегодня является как можно более широкое использование современ-

ных ее форм, функциональных тренингов и поведенческих приемов, как направленных на понимание 

пациентом имеющихся у него проблем, их характера и возможностей коррекции, так и облегчающих 

и оптимизирующих функционирование больного в условиях микро- и макросоциума.

Начиная с этого номера, мы планируем публиковать иллюстрации возможных вариантов психоте-

рапевтической работы, проведенных с пациентами в условиях психо-неврологического диспансера, по 

аналогии с клиническими случаями, периодическими публикуемыми психиатрами. Все эти больные 

получали психосоциальную помощь (как психотерапевтическую, так и психокоррекционную, психоо-

бразовательную) в сочетании с постоянно проводимой фармакотерапией.

Надеемся, что этот раздел будет интересен и поможет в практической деятельности специалистам, 

особенно тем, кто работает в условиях первичного звена амбулаторной психиатрической помощи и чье 

взаимодействие с конкретным больным является наиболее регулярным и длительным. 

А.Г. Головина, 
д-р мед. наук,  

Научный центр психического здоровья РАМН



Современная терапия в психиатрии и неврологии № 1–2 / 2023

36

Имагинативная психотерапия-символодрама 
(клинический случай) 
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В статье рассматривается использование творческого имагинативного подхода в лечении пациентов с 
невротическими, аффективными расстройствами. Имагинативная психотерапия (символодрама) способ-
ствует проработке эмоционально нагруженного материала в процессе непосредственной имагинации в ходе 
психотерапевтической беседы и последующих обработках рисунков и текстов к ним. Приведен клинический 
случай, который свидетельствует о положительном и эффективном влиянии сочетанной лекарственной и 
психотерапевтической терапии, способных улучшить психоэмоциональное состояние пациентов.

Ключевые слова: имагинация, имагинативная психотерапия, символодрама.

Imaginative psychotherapy-symbolodrama (clinical case)
From the Archive of I.I. Yudina.

I.I. Yudina1, 
psychotherapist, medical psychologist

Yu.V.Ushakov1, 
Doctor of Medical Sciences, psychiatrist

O.O. Ionova2, 
third-year student of the Faculty of Philology (Psychology)

1 Filial GUZ PKB N 1 named after N.A. Alekseeva PND N 13, Moscow, Zyuzinskaya str., 1
2 FGAOU VO Peoples' Friendship University of Russia, Moscow, Miklukho-Maklay str., 6.

The article discusses the use of a creative imaginative approach in the treatment of patients with neurotic, 
affective disorders. Imaginative psychotherapy (symboldrama) promotes the elaboration of emotionally loaded 
material in the process of direct imagination during a psychotherapeutic conversation and subsequent processing 
of drawings and texts to them. A clinical case is presented, which testifies to the positive and effective effect of 
combined drug and psychotherapeutic therapy that can improve the psychoemotional state of patients.

Keywords: invagination, imaginative psychotherapy, symboldrama.

Методы психоаналитической психотерапии 

могут быть весьма эффективными и взаимодо-

полняющими на практике в случаях сочетания 

их с лекарственным лечением пациентов с 

невротическими, неврозоподобными, аффек-

тивными расстройствами в рамках различных 

нозологических заболеваний. Одним из таких 

психотерапевтических методов (с возможным 

применением на разных этапах течения за-

болеваний различных нозологических форм) 

является имагинативная психотерапия (сим-

володрама), которая успешно применяется 
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в отечественной психиатрии с 90-х годов про-

шлого века. Имагинация на свободную или 

заданную психотерапевтом тему с успехом 

может применяться у пациентов, которым 

сложно говорить о себе, у них существенно 

превалируют рационалистические подходы в 

оценках, снижена и нарушена способность к 

символообразованию, что затрудняет работу 

и других глубинных терапевтических методов. 

Использование творческого имагинативного 

подхода в лечении пациентов с невротическими, 

аффективными расстройствами способствует 

проработке эмоционально нагруженного мате-

риала в процессе непосредственной имагинации 

в ходе психотерапевтической беседы и после-

дующих обработках рисунков и текстов к ним, 

которые терапевт может предложить пациенту 

нарисовать и устно описать во время сеанса или 

сделать это дома самостоятельно. 

Ниже приводится случай пациентки N., 

1965 года рождения, проходящей лечение в 

дневном стационаре психоневрологического 

диспансера №21 г. Москвы в мае - июне 2000 

года с диагнозом депрессивные и тревожные 

расстройства на органически неполноценной 

почве перинатального и травматического ге-

неза. Пациентка получала терапевтическое 

лечение карбамазепином 200мг * 2 раза в день 

и пиразидолом 25мг * 2 раза в день. Помимо 

лекарственной терапии для лечения пациентки 

использовались сеансы индивидуальной психо-

коррекции, телесноориентированная терапия, 

артпсихотерапия, основным направлением 

являлась методология «символодрамы». Благо-

приятное, позитивное лечение пациентки и 

явное улучшение состояния наглядно отраз-

илось в динамике приведенных ниже рисунков 

и комментирующих пациенткой текстов к ним.

Психотерапевтическая методика проводи-

лась сеансами по 1 часу * 2 раза в неделю около 

2 месяцев с предложением описывать свое со-

стояние и сопровождать его рисунками. 

В приведенной ниже серии рисунков мы ви-

дим реальные переживания пациентки, которые 

были дополнительно ею прокомментированы. 

В начале психотерапевтического лечения боль-

ная представляла собой замкнутую, одинокую 

и «закрытую» от мира, что отчетливо видно на 

ее 1 рисунке: в поле на траве нет ничего, кроме 

единственной розы с закрытым бутоном, ствол 

цветка усыпан шипами, что свидетельствует 

о желании пациентки защититься от угрожа-

ющего окружающего мира, никого к себе не 

подпускать (рис. 1).

После первого и второго сеансов терапии 

семантика рисунка меняется (рис. 2). Появля-

Рис. 1. Роза

Рис. 2. Лесная поляна.
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ется попытка «открыться» миру и увидеть его 

другим взглядом. На рисунке можно видеть 

много новых ярких деталей и красок: солнце, 

деревья, ягоды. Больная отдельно отметила, что 

температура воздуха примерно 22 градуса. Тем 

не менее, напряженность и настороженность 

больной не уходит полностью: на рисунке все 

еще видим «защитные» елки с иголками, а в 

тексте сама пациентка упоминает о наличии 

пауков, клещей на полянке.

Следующий рисунок (рис. 3) — после 3, 4 и 

5 сеансов пациентка чувствует себя еще более 

спокойно, напряжение уходит, краски еще более 

яркие, больше новых деталей: дом, животные, 

лодка, люди, что свидетельствует о тенденции 

к социализации. Хотя в тексте, касающемся 

этих рисунков, пациентка упомянула, что в этих 

образах есть нечто неприятное: скользкое дно 

озера, страх идти на глубину.

После завершающего сеанса рисунки

(рис. 4–5) заканчиваются последним изобра-

жением: мы видим семью на теплоходе, что 

отчетливо свидетельствует о желании вос-

становления семейных отношений. Помимо 

этого тенденция к социализации становится 

еще более явной: теплоход, люди с палатками, 

спокойная река, как бы символизирующие 

плавное течение жизни. Сама пациентка не 

испытывает никаких негативных чувств, ком-

ментрируя последний рисунок, больная отме-

чает отсутствие напряжения, «теплый свежий 

ветерок», «приятно, когда стоишь и видишь 

красоту, даже в каюту не хочется заходить». Тем-

пературу воздуха больная оценивает в 26 гра-

дусов. 

Таким образом, мы наблюдали непрерывную 

динамику социального улучшения состояния 

больной с повышением ее адаптивных воз-

можностей, с нарастающей тенденцией к со-

циализации. Данный случай свидетельствует о 

положительном и эффективном влиянии соче-

танной лекарственной и психотерапевтической 

терапии, способных улучшить психоэмоцио-

нальное состояние пациентов.

Рис. 3. Луг
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Рис. 4, 5. Рисунки пациентки, сделанные после завершающего сеанса терапии

Рис. 5
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Уровень стрессовой нагрузки на членов семей 
психически больных детей и состояние 
их психического здоровья

С. В. Трушкина, 
канд. психол. наук, ведущий научный сотрудник (trushkinasv@gmail.com)

Федеральное государственное бюджетное научное учреждение Научный центр психического здоровья 

(115522, г. Москва, Каширское шоссе, д. 34).

Проведен анализ проблемы комплексного нарушения функционирования семей, столкнувшихся с ситу-
ацией психического заболевания у ребенка. Рассмотрены эмоциональные, перцептивные, мотивационные, 
коммуникационные, психопатологические и ресурсные аспекты данной проблемы. Приведены результаты 
исследования, свидетельствующие о высоком уровне кумулятивной стрессовой нагрузки у матерей психи-
чески больных детей, а также о снижении уровня их собственного психического здоровья. Обсужден вопрос 
о необходимости рассматривать семью не только как субъект лечебно-реабилитационного процесса для 
ребенка, но и как его объект.

Ключевые слова: психическое здоровье, стрессовые расстройства, стресс-факторы, реабилитация.

The level of stress load on family members of mentally ill children 
and the state of their mental health

S.V. Trushkinа,
Candidate of Sciences in Psychology, Leading Researcher (trushkinasv@gmail.com).

Federal State Budgetary Scientific Institution Mental Health Research Center

(Kashirskoe shosse, 34, Moscow, 115522).

The analysis of the problem of complex dysfunction of families faced with a situation of mental illness in a 
child was carried out. The emotional, perceptual, motivational, communication, psychopathological and resource 
aspects of this problem are considered. The results of the study are presented, indicating a high level of cumula-
tive stress load in mothers of mentally ill children, as well as a decrease in their own mental health. The issue of 
the need to consider the family not only as the subject of the treatment and rehabilitation process for the child, 
but also as its object was discussed.

Keywords: mental health, stress disorders, stress factors, rehabilitation.

Появление в семье психически нездорового 

ребенка практически всегда выступает стрес-

согенным, а в части случаев — психотравми-

рующим событием для ее членов. Семья ис-

пытывает эмоциональный шок при сообщении 

о психиатрическом диагнозе у ребенка вне 

зависимости от того, когда это происходит. 

Это может произойти сразу при его рождении 

(или вскоре после него), например, при генети-

ческих синдромах, затрагивающих ментальную 

сферу. В раннем или дошкольном возрасте у 

ребенка может быть выявлен достаточно широ-

кий круг психических нарушений: расстройства 

аутистического спектра, синдром дефицита 

внимания и гиперактивности, задержки ре-

чевого развития, тревожные, депрессивные, 

обсессивно-компульсивные, депривационные, 

стрессовые расстройства [10, 16]. В школьном 

или подростковом возрасте родители могут 

столкнуться с расстройствами шизофрени-

ческого спектра, расстройствами личности, 

депрессивными, тревожными, аддиктивными, 

посттравматическими и другими нарушениями 

психического здоровья своих детей [2, 5]. Очень 

тяжелой семейной ситуацией оборачивается вы-

явление той или иной психической патологии у 

усыновленного ребенка. Семейное функциони-

рование в любом из этих случаев подвергается 
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высокому риску возникновения серьезных от-

клонений, вплоть до проявлений девиантного 

поведения у родителя или другого члена семьи. 

Высокий рост распространенности наруше-

ний психического здоровья у детей и подростков 

в последние десятилетия придает данной про-

блеме особую остроту и актуальность. Важно 

отметить, что значительную часть нарушений 

психического здоровья в любом возрасте со-

ставляет так называемая «малая психиатрия», 

которая, в отличие от тяжелых форм аутизма, 

шизофрении или умственной отсталости имеет 

гораздо более широкую распространенность.

Комплекс внешне определяемых признаков 

семейного неблагополучия, возникающий при 

тяжелом заболевании одного из ее членов, хо-

рошо известен медицинским психологам, вра-

чам и социальным работникам, и обозначается 

термином «бремя болезни» [9]. Он включает 

в себя целый спектр жизненных ограничений 

для здоровых членов семьи, связанных с фи-

зическими и эмоциональными перегрузками, 

финансовыми затруднениями, вынужденным 

отказом от карьеры или профессии, сужением 

жизненных перспектив, уменьшением времени 

для досуга, отдыха и собственного развития 

и т. д. Однако, в профессиональной среде все 

чаще высказывается мнение, что термин «бремя 

болезни» не определяет полностью проблемного 

поля семьи с психически больным ребенком. 

Помимо перечисленных внешних проявлений 

неблагополучия проблему функционирования 

«особой» семьи необходимо рассматривать с 

точки зрения ее эмоциональных, мотивацион-

ных, перцептивных, коммуникационных, пси-

хопатологических, ресурсных и иных аспектов. 

Клинические психологи отмечают у родите-

лей психически больных детей широкий круг 

эмоциональных проблем. К ним можно от-

нести длительное и интенсивное переживание 

чувств вины, гнева, стыда, горя, разочарова-

ния, страха перед будущим. Причем эти пере-

живания могут быть свойственны не только 

родителям ребенка-пациента психиатрического 

учреждения, но также и его братьям и сестрам, 

бабушкам и дедушкам, а нередко — и более 

дальним родственникам. У членов семьи, уз-

навших о психиатрическом диагнозе у ребенка, 

зачастую отмечается болезненное ощущение 

потери былого благополучия, снижения соци-

ального статуса семьи, крушения жизненных 

планов и надежд для себя и ребенка. У них мо-

жет возникнуть ощущение враждебности друг 

к другу или к помогающим специалистам, а 

также к больному ребенку, как источнику всех 

бед. Значительный вклад в утяжеление эмоцио-

нальной обстановки вносит непредсказуемость 

жизни семьи, вследствие ее зависимости от 

колебаний состояния ребенка с нарушениями 

психического здоровья — от вселяющих на-

дежду улучшений в период ремиссии к вновь 

повторяющимся обострениям и появлению 

проблемного поведения. Особой трудностью 

в клинико-психологической работе с членами 

«особых» семей выступает формирование у 

них ригидных психологических образований, в 

частности, психологических защит [14] в форме 

вытеснения, рационализации, проекции и др.

Выявление тяжелого психического заболева-

ния у ребенка вызывает у его родителей кризис 
мотивации родительской деятельности. Как 

правило, родитель утрачивает те представле-

ния о будущем своего ребенка, которые ранее 

служили ему образом желаемого результата его 

родительских усилий и мотивировали на них. 

Понимая, что надежды на хорошее образование, 

счастливую семью и финансовую успешность 

для ребенка, вероятнее всего, не оправдаются, 

члены семьи нередко оказываются в ситуации 

смыслового вакуума и остро нуждаются в фор-

мировании новых жизненных целей и ориен-

тиров в сложившейся ситуации. Родительские 

представления о будущем для ребенка и для всей 

семьи становятся крайне неопределенными, что 

порождает состояние растерянности и опусто-

шенности. Эти состояния могут быть настолько 

глубоки, что в части случаев родитель теряет 

даже образ относительно близкого будущего, 

связанного с текущими задачами лечения и со-

циальной реабилитации. На практике просле-

живаются определенные закономерности дина-

мики родительской мотивации: от стремления 

к полному или почти полному восстановлению 

социального функционирования ребенка и нор-

мализации жизни семьи в начале заболевания, 

к смирению с ситуацией и настрою на хотя бы 

маленькие достижения спустя несколько лет. 

Вместе с тем, наблюдается достаточно широкий 

разброс индивидуальных вариантов в измене-

нии родительской мотивации. 

В восприятии родителя картина заболевания 

у ребенка, а также его личность, формирующий-

ся характер, причины поведения, эмоциональ-

ные реакции и т. п. нередко претерпевает ряд 
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специфических искажений [4]. Специалисты 

разных профилей — педиатры, психиатры, ме-

дицинские и семейные психологи, специальные 

педагоги — отмечают склонность членов семьи 

больного ребенка в субъективных оценках 

утяжелять или, наоборот, облегчать (вплоть 

до полного отрицания) выраженность психи-

атрической симптоматики у него [15]. Это на-

прямую влияет на вероятность их обращения за 

психиатрической помощью для ребенка, на их 

ожидания от лечения и готовность к терапевти-

ческому комплаенсу со специалистами.

Наличие нарушений психического здоровья 

у ребенка, как выраженных, так и пограничного 

уровня, может поставить под удар адекватность 

родительского отношения и внутрисемейной 

коммуникации [3, 15]. Адаптируясь к ситуации, 

родитель нередко изменяет свое отношение 

к ребенку и начинает придерживаться новых 

стратегий в родительском поведении. Как два 

полюса континуума отношений выступают, с 

одной стороны, сверхопека и сверхвовлечен-

ность родителя в ситуацию болезни ребенка, и с 

другой стороны — эмоциональное и физическое 

отстранение от него, смирение с недостатком 

или отсутствием прогресса в развитии [13]. 

Широко распространен тревожно-напряженный 

тип родительского отношения, который харак-

теризуется постоянным ожиданием ухудшений 

в состоянии ребенка или в семейной ситуации 

в целом, неуверенностью взрослого в своих 

действиях и самообвинениями. К опасно на-

рушенным отношениям родителя к ребенку с 

отклонениями в психическом здоровье можно 

отнести его враждебность с проявлениями в 

поведении физического или эмоционального 

насилия. Родительско-детское взаимодействие, 

определенным образом меняясь под воздействи-

ем психического нарушения у ребенка, само 

становится фактором, оказывающим серьезное 

влияние на состояние его здоровья. Специ-

алисту следует учитывать, что он имеет дело 

со сложными системными взаимовлияниями. 

Происходящая смена стереотипов родительско-

детского взаимодействия может как позитивно, 

так и негативно сказываться на течении заболе-

вания у ребенка, на процессах его психического 

развития и социальной адаптации. Так, те или 

иные рентные установки, возникшие в связи 

с болезнью ребенка, могут сыграть свою роль 

в неосознаваемом или даже сознательном со-

противлении родителя улучшению состояния 

ребенка. Высокая тревога родителя может стать 

причиной возникновения агрессивно-защитных 

форм поведения в его взаимодействии как с 

больным ребенком, так и с членами семьи или 

более широким сообществом, что рикошетом 

ударяет по и без того сниженным приспособи-

тельным возможностям ребенка. Не последнюю 

роль в процессе лечения ребенка может сыграть 

снижение уровня комплаентности родителя, 

проявления негативизма, недоверия или кон-

фликтности в его отношениях с лечащим врачом 

ребенка.

Таким образом, уровень кумулятивной 

стрессовой нагрузки на членов семьи психи-

чески больного ребенка представляется как 

весьма высокий. Он определяется высокой 

степенью подверженности членов семьи не-

гативным эмоциям, переживаемым в связи с 

развитием психического заболевания у ребенка; 

обстоятельствами, связанными с постоянным 

проживанием вместе с ним; хронически неста-

бильной эмоциональной обстановкой в семье; 

неопределенностью будущего для всех членов 

семьи, а также фактом стигматизации семей 

психически больных в обществе. Практика 

показывает, что высокая стрессовая нагрузка 

негативно влияет на состояние их собственного 

психического здоровья, уровень активности, 

возможности саморегуляции и коммуникации.

В связи с этим было предпринято пилотное 

исследование уровней стрессовой нагрузки и 

выраженности психопатологической симптома-

тики у матерей, имеющих детей с нарушениями 

психического здоровья.

Цель исследования: оценить уровень стрес-

совой нагрузки, субъективно переживаемой 

родителем в связи с психическим заболеванием 

у ребенка; определить выраженность психопа-

тологической симптоматики у родителя, обу-

словленной, в числе прочих факторов, его пре-

быванием в хронической стрессовой ситуации.

Испытуемые и методы. В исследовании 

приняли участие матери, имеющие детей с вы-

ставленными психиатрическими диагнозами. 

Возраст матерей от 36 до 50 лет. За психиатри-

ческой помощью для себя на момент исследо-

вания или ранее испытуемые не обращались. 

Возраст детей от 6 до 17 лет; 69 % — мальчики, 

31 % — девочки. Диагнозы у детей: расстрой-

ства аутического спектра (РАС), задержка пси-

хоречевого развития, депрессия, шизофрения 

и др. Методика включала в себя «Опросник 
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выраженности психопатологической симптома-

тики» SCL-90-R (адаптация Тарабриной Н. В.) 

[11]; «Анкету родителя особенного ребенка» и 

«Анкету специалисту», разработанные специ-

ально для целей данного исследования (Трушки-

на С. В.). «Анкета родителя особенного ребенка» 

содержала вопросы, касающиеся: общих сведе-

ний о ребенке, матери и семье; субъективного 

восприятия матерью ситуации заболевания и 

лечения ребенка; оценки ею уровня стрессо-

вой нагрузки на нее и семью в целом в связи с 

психическим заболеванием у ребенка. Кроме 

того, анкета включала в себя 10 неоконченных 

предложений, стимулирующих испытуемую бо-

лее подробно описать обстоятельства ее жизни 

и особенности эмоциональных переживаний: 

«Из-за того, что происходит с моим ребенком, 

я чувствую…»; «Я считаю, что мой ребенок 

болен, потому что…»; «Я решил(а) обратиться 

за помощью к специалистам, потому что наша 

семья…» и т. п. «Анкета специалисту» заполня-

лась лечащим врачом ребенка и позволяла более 

точно оценить степень включенности родителя 

в ситуацию заболевания ребенка и уровень его 

комплаентности. 

Результаты 

1. Общий индекс тяжести психопатоло-
гической симптоматики (GSI) по SCL-90-R. 
В пределах данной выборки GSI принимал 

значения от 0,14 до 1,86; среднее значение — 

0,91. Средне-выборочный показатель значимо 

превышает среднее популяционное значение 

и приближается к показателям GSI для групп 

пациентов с диагностированным посттравма-

тическим стрессовым расстройством (ПТСР) 

по данным Н. В. Тарабриной (рис. 1) [11]. 

Наиболее высокие показатели у матерей детей-

пациентов отмечались по шкалам «Депрессия», 

«Соматизация», «Обсессивно-компульсивное 

расстройство», «Межличностная сензитив-

ность», «Тревожность» (в порядке убывания).

2. Субъективная оценка испытуемы-
ми интенсивности стрессовой нагрузки. 

По данным «Анкеты родителя особенного ре-

бенка» оценки матерями уровня стрессовой 

нагрузки на себя распределились следующим 

образом: «очень высокая» — 6 %, «высокая» — 

63 %, «повышенная» — 31 %; «низкая» — 0 % 

(рис. 2).

3. Особенности эмоционального состояния 
матерей. Матерями отмечались интенсивные 

эмоциональные переживания: чувства вины — 

75 % случаев, беспомощности — 56 %, страха 

за будущее ребенка — 44 %. Во многих анкетах 

упоминались крайняя усталость, раздражи-

тельность, неспособность управлять своими 

эмоциями, постоянная тревога и напряжение, 

реже — сожаление о рождении ребенка и суи-

цидальные мысли. 

Рис. 1. Выраженность психопатологической симптоматики у испытуемых
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4. Семейное функционирование. Уход отца 

ребенка из семьи отмечался в 75 % случаев; 

отсутствие сплоченности семьи и существова-

ние серьезных разногласий по поводу болезни 

ребенка — в 38 % случаев. Отмечались частые 

конфликты и нездоровая атмосфера в семье, 

алкоголизм одного из родителей, ухудшение 

условий жизни и развития других детей в семье, 

а также прямые обвинения в адрес матери в 

рождении больного ребенка со стороны членов 

семьи.

5. Отношение матерей к психическому 
заболеванию у ребенка. Оно чаще всего пред-

ставало как амбивалентное, характеризовалось 

неопределенностью, незавершенностью и 

противоречивостью. Например, в одном пункте 

анкеты испытуемая пишет, что «тяжёлое психо-

эмоциональное состояние — это не болезнь», 

а в другом — «мой ребенок находится в тяже-

лейшей депрессии, и ее надо лечить». Твердо 

признавали наличие психического заболевания 

у своего ребенка примерно четверть матерей 

(более точные оценки были невозможны из-за 

расплывчатости ответов). Здесь важно заме-

тить, что в исследовании принимали участие 

матери детей, имеющих психиатрические диа-

гнозы. При этом отношение к медикаментозно-

му лечению ребенка у матерей в большинстве 

случаев было положительным и ответственным 

(по данным «Анкеты специалисту»). 

6. Отношение к состоянию собственного 
психического здоровья у матерей. В боль-

шинстве случаев оно было противоречивым: 

признавая явное неблагополучие в своем пси-

хоэмоциональном состоянии, матери отвергали 

возможность получения специализированной 

медицинской помощи для себя.

Выводы и обсуждение. Проведенное ис-

следование показало, что факт психического 

заболевания у ребенка и обусловленные им 

физические и эмоциональные перегрузки ро-

дителя, его тяжелые эмоциональные пережи-

вания и нарушения функционирования семьи 

выступают значимыми стресс-факторами для 

родителя. Действуя длительное время, они 

существенно снижают уровень психического 

здоровья самого родителя, что подтверждается 

степенью выраженности психопатологической 

симптоматики у матерей психически больных 

детей, превышающей среднее популяционное 

значение. 

Данные явления снижают реабилитаци-

онный потенциал семьи. Семья обоснованно 

рассматривается специалистами как один из 

важнейших ресурсов лечебно-реабилитаци-

онного процесса для ребенка [6, 8]. Степень 

включенности родителей детей-пациентов в 

лечебно-реабилитационный процесс имеет 

прямую связь с эффективностью врачебной 

помощи. Именно готовность и способность 

родителя обеспечивать выполнение ребенком 

лекарственных назначений, осуществлять 

контроль за его состоянием, добиваться его 

согласия на лечебные процедуры, обследова-

ния или госпитализацию, регулярно посещать 

специалистов по развитию и специальному 

образованию и многое другое помогают врачу 

добиваться устойчивых результатов в лечении и 

реабилитации детей. Поэтому вопрос достиже-

ния продуктивного медицинского комплаенса 

с родителем больного ребенка (или челове-

ком, заменяющим его) весьма актуален как в 

соматической медицине, так и в психиатрии. 

Однако исследования и клиническая практи-

Рис.2. Субъективная оценка матерями интенсивности кумулятивной стрессовой нагрузки 
на себя в связи с психическим заболеванием у ребенка
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ка показывают, что уровень комплаентности 

родителей детей-пациентов психиатрических 

учреждений недостаточно высок [12]. При-

чины низкой комплаентности родителей все 

чаще оказываются в фокусе внимания специ-

алистов [3, 7]. Признается, что семьи детей с 

нарушениями психического здоровья нередко 

обладают рядом особенностей, заметно отли-

чающими их от среднестатистической семьи, 

с чем нельзя не считаться, выстраивая взаи-

модействие с ними [1, 15]. Согласно данным 

приведенного эмпирического исследования, 

это относится и к высокой степени подвержен-

ности членов семьи стрессу в связи с развитием 

психического заболевания у ребенка. Такая 

ситуация ставит задачу реабилитации самого 

родителя ребенка с нарушениями психического 

здоровья.

Однако на практике психиатрическая по-

мощь и психологическая поддержка членам 

таких семей редко предусматривается в про-

граммах лечебно-реабилитационных меропри-

ятий для ребенка. В подавляющем большинстве 

случаев нарушения психического здоровья у 

членов семей остаются нераспознанными и не 

леченными. Фактор системности внутрисемей-

ных взаимовлияний при разработке реабилита-

ционных программ для ребенка, как правило, 

не учитывается. Между тем, семья больного 

ребенка, являясь важнейшим звеном реабили-

тационного процесса, должна рассматриваться 

не только как его субъект, но и как его объект.
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«Атлас психического здоровья» Всемирной 
организации здравоохранения

Психиатры разных стран мира, а также все те, 

кто работает в сфере охраны психического здо-

ровья, на различных встречах и форумах часто 

ссылаются на важный документ — «Атлас пси-

хического здоровья», представляющий собой 

долгосрочный проект Всемирной организации 

здравоохранения (ВОЗ) [3]. 

Материалы «Атласа психического здоро-

вья» ранее освещались нами [4]. Здесь же 

отметим, что данный документ продолжает 

серию документов о ресурсах в области охраны 

психического здоровья в мире, начатую в еще 

2001 году. ВОЗ собирает и обобщает данные, 

уточняет информацию, стремится повысить 

надежность источников данных — и соотносит 

все это с общим контекстом, меняющимся в 

ходе развития науки и клинической практи-

ки, в ходе разработки и уточнения концепций 

психического здоровья. Для сбора информации 

используется соответствующая анкета, которая 

направляется координаторам в области охраны 

психического здоровья министерств здраво-
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охранения государств-членов ВОЗ. Собранная 

и обобщенная информация далее группируется 

по следующим рубрикам: «Информационные 

системы и исследование психического здоро-

вья»; «Управление системой охраны психиче-

ского здоровья»; «Финансовые и кадровые ре-

сурсы в сфере охраны психического здоровья»; 

«Доступ к услугам психиатрических служб»; 

«Профилактика и укрепление психического 

здоровья». 

Цель данной статьи — конкретизация со-

держательного наполнения важных фрагмен-

тов этого документа, а именно: касающихся 

сотрудничества специалистов в области охра-

ны психического здоровья с пациентами как 

пользователями услуг. Речь идет о материале, 

представленном в трех разделах: «Управление 

системой охраны психического здоровья», «До-

ступ к услугам психиатрических служб», а также 

«Профилактика и укрепление психического 

здоровья». 

Так, в разделе «Управление системой охраны 

психического здоровья» освещаются вопросы, 

касающиеся того, в какой мере психиатриче-

ские службы сотрудничают с той или иной груп-

пой заинтересованных лиц, среди которых — 

пациенты, пользователи услуг, их родственники 

или опекуны, а также разные группы поддержки. 

В разделе «Доступ к услугам психиатрических 

служб» освещаются вопросы, касающиеся 

интеграции психиатрической помощи в пер-

вичную медико-санитарную помощь. Данный 

показатель, кроме прочего, включает наличие 

психосоциальных вмешательств, соответствую-

щее обучение специалистов основам и приемам 

данного рода деятельности. В разделе «Профи-

лактика и укрепление психического здоровья» 

освещаются вопросы, касающиеся наличия 

национальных многосекторальных программ 

укрепления и профилактики психического здо-

ровья, программ, направленных на повышение 

осведомленности населения о психическом 

здоровье, мероприятий по борьбе со стигмой, 

программ охраны психического здоровья и 

психосоциальной поддержки, интегрированных 

в качестве компонента в любые иные проекты.

Далее мы раскроем и конкретизируем, какого 

рода информация вносится специалистами в 

области охраны психического здоровья разных 

стран в вышеупомянутую анкету, когда их за-

прашивают о сотрудничестве с пациентами, 

пользователями услуг, а также их родствен-

никами и группами поддержки. К слову, 35 % 

государств-членов ВОЗ отметили весьма низ-

кий уровень сотрудничества с пользователями 

услуг и группами поддержки [3]. Потребители 

помощи (пользователи услуг) в таких случаях 

выступают как объекты изучения, поставщики 

психопатологического опыта, который далее 

принимается к сведению и изучается. Тогда как 

настоящее сотрудничество — гораздо шире. 

Оно включает новые формы психосоциальной 

помощи, открытый диалог, сотрудничество 

специалистов с пациентами как коллегами и 

партнерами научных клинических исследова-

ний (см., например, [2, 25, 27]).

Новые формы сотрудничества 
с пациентами

Исследователями и клиницистами и ранее 

предпринимались попытки интенсивно сотруд-

ничать с пациентами, однако до недавнего вре-

мени изучение переживаний пациентов в пси-

хиатрии не выходило за определенные рамки. 

Пациенты выступали как объект изучения и как 

поставщики психопатологического опыта, опы-

та субъективных переживаний, которые далее 

изучались в рамках качественных исследований 

с использованием соответствующих средств 

анализа текстов: тематического контент-ана-

лиза, интерпретативного феноменологического 

анализа, анализа дискурса, нарратив-анализа, 

Q-методологии и др. [13, 17]. Недавние работы, 

опубликованные в высокорейтинговых психиа-

трических журналах [9, 19, 22], представленные 

как систематический обзор и доказательный 

синтез качественных данных субъективного 

опыта пациентов, продолжают эту традицию, 

однако, поднимая ее на новую, более высокую 

ступень.

Субъективный или «живой» опыт психически 

больного нашел свое отражение и в концепции, 

по своему революционному влиянию стоящей 

на одном уровне с де-институционализацией в 

психиатрии. Речь идет о концепции личност-

но-социального восстановления (Recovery) [5, 

18]. Личностно-социальное восстановление 

рассматривается не как результат, который 

можно оценить с помощью объективных внеш-

них критериев, а как индивидуальный опыт и 

процесс, который следует оценивать иначе [26]. 

Концепция личностно-социального восста-

новления оказала влияние и на службы охраны 

психического здоровья, которые стали соответ-

ствующим образом ориентированными, и на 

научные исследования. Большую роль в этом 
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сыграли пациенты, пользователи услуг, а также 

их родственники или опекуны. Так появились 

лидеры движения потребителей помощи из 

разных стран мира, представители пациентов, 

их ролевые модели [6, 7, 10]. Движение потре-

бителей помощи стало своего рода ответом на 

неудовлетворенность пациентов (и врачей!) 

традиционной биологически ориентированной 

психиатрией, издержками психофармакологи-

ческих методов лечения [11]. 

Ведущее место среди новых форм сотруд-

ничества и психиатрической помощи, ори-

ентированной на личностно-социальное вос-

становление, занимает подход под названием 

«Открытый диалог» [24]. Он широко распро-

странен в мире [30], и основные его принципы 

включают опору на социальную сеть значимых 

других, ответственность команды специалистов 

в определении потребностей пациентов, пси-

хологическое сопровождение, непрерывность 

и преемственность помощи, толерантность к 

неопределенности, диалогизм и «щадящую» 

психофармакотерапию. 

Ориентировочную основу действий созда-

телей данного подхода составили два извест-

ных психологических конструкта. Первый из 

них — это толерантность к неопределенности. 

Понятие введено психологом Эльзой Френкель-

Брунсвик [8], и определяется как отношение к 

динамически меняющейся, вероятностной и 

противоречивой стимуляции. Нетерпимость к 

неопределенности описывается как тенденция 

принимать решения по типу «черное-белое», 

торопиться быстро все прояснить, игнорируя 

сложные реалии и отвергая в этом стремлении 

к ясности потребности других людей, пациентов 

и их родственников. В контексте данного под-

хода это звучит следующим образом: «Будьте 
толерантны к неопределённости, не торопи-

тесь с диагнозом». Второй психологический 

конструкт — это диалог, открытый диалог по 

М.М. Бахтину [1]. В контексте данного подхода 

это означает, что всем заинтересованным сторо-

нам — пациенту, его семье, врачам и значимым 

другим — дают возможность высказаться.

Привлечение пациентов в качестве коллег 
к участию в исследованиях

Далее пациентов стали привлекать к участию 

в исследованиях уже в качестве своего рода 

коллег. Пионером в деле привлечения пациен-

тов (потребителей помощи) к реальному уча-

стию в исследованиях считают Til Wykes [31]. 

Ею, совместно с пациентами, написана большая 

серия книг и статей. Пациенты, выступающие в 

данном качестве, вместе с исследователями-про-

фессионалами и клиницистами, участвуют в раз-

работке методологии исследования, указывают 

на приоритетные направления исследований, 

на важные клинические реалии и примеры [20, 

21, 29].

Как уже было сказано, личностно-социаль-

ное восстановление рассматривается не как 

результат, отраженный в ряде объективных 

внешних показателей, а как индивидуальный 

опыт и процесс. По мнению пациентов, объ-

ективные внешние критерии не коррелируют 

с их, пациентов, субъективным ощущением 

улучшения, не отслеживают собственно процесс 

овладения теми или иными навыками, процесс 

изменения самоощущения и т.п. Именно по-

этому пациенты были привлечены к разработке 

соответствующих инструментов оценки данного 

процесса. Речь идет, прежде всего, об Опросни-

ке процесса выздоровления (The Questionnaire 

about the Process of Recovery, QPR) [14], а также 

Опроснике, который оценивает качество жизни 

в ходе выздоровления (Recovering Quality of Life, 

ReQoL) [12]. Данные инструменты в настоящее 

время широко используются, а при их разработ-

ке использовался доказательный метод выработ-

ки консенсуса (см., например, [16]).

По аналогии с работами Til Wykes и ее кол-

лег, сделанными в области расстройств шизоф-

ренического спектра, строились и работы Janet 

Treasure и ее коллег [23, 28]. Здесь, в области 

расстройств пищевого поведения, пациенты 

самостоятельно соотносили объективные внеш-

ние критерии улучшения с субъективным ощуще-

нием улучшения, отслеживали собственно про-

цесс выздоровления и преодоления болезни [15].

Новые формы сотрудничества с пациентами 

(потребителями помощи), привлечение их к 

реальному участию в исследованиях именно в 

качестве коллег — суть основы для построения 

доверия и терапевтического альянса, основа 

для разработки и выбора диагностических и 

терапевтических методов. Расширение сфе-

ры сотрудничества с пользователями услуг и 

группами поддержки прямым или косвенным 

образом улучшает и доступ к услугам психи-

атрических служб, расширяет возможности 

психосоциальных вмешательств и психосоци-

альной поддержки, повышает осведомленность 

населения о психическом здоровье и содействует 

профилактике и охране психического здоровья.
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К вопросу о психопатологии шизоидного 
расстройства личности
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ГБУЗ ПКБ N 1 им. Н.А. Алексеева ПНД N 21, г. Москва, ул. Академика Анохина, д. 22, корп.2

Комментарий практикующего психиатра, посвященный анализу персонажа повести Н.В. Гоголя 
"Шинель", содержит объективную клиническую картину патологического развития личности главного 
героя, определяя неминуемую негативную развязку сюжета.

Ключевые слова: Клинический анализ, шизоидные расстройства личности, реактивные состояния.

On the issue of psychopathology of schizoid personality disorder

V.I. Maksimov, 
Candidate of Medical Sciences, psychiatrist

GBUZ PKB N 1 named after N.A. Alekseev PND n. 21, Moscow, Akademika Anokhina str., 22, bldg.2

The comment of a practicing psychiatrist devoted to the analysis of the character of N.V. Gogol's novel 
"The Overcoat" contains an objective clinical picture of the pathological development of the personality of the 
protagonist, determining the inevitable negative outcome of the plot.

Keywords: Clinical analysis, schizoid personality disorders, reactive states.

«Шинель» — одна из петербургских пове-

стей Николая Гоголя. Увидела свет в 3-м томе 

собрания сочинений Гоголя в 1842 году. По вос-

поминаниям современников повесть родилась 

из канцелярского анекдота о бедном чиновнике, 

утопившим ружье, на которое он долго копил 

деньги. По повести были поставлены спектакли, 

два балета, пантомима и пять экранизаций в 

СССР, Италии и Великобритании.

Центральное место в повести «Шинель» за-

нимает образ Акакия Акакиевича Башмачкина, 

представляющего интерес с точки зрения пси-

хопатологии.

Акакий Акакиевич служил титулярным совет-

ником в каком-то Департаменте, но фактически 

был мелким чиновником по переписыванию 

документов. Он служил длительное время на 

одном месте и имел жалование 400 рублей в 

год. По долгу службы Акакий Акакиевич без-

ропотно и монотонно переписывал различные 

бумаги, но нисколько этим не тяготился, а на-

оборот, находил это заслуживающим внимание 

и интересным. «Там, в этом переписыванье, ему 

виделся какой-то свой разнообразный и при-

ятный мир. Наслаждение выражалось на лице 

его; некоторые буквы у него были фавориты, до 

которых если он добирался, то был сам не свой: 

и подсмеивался, и подмигивал, и помогал губами, 

так что в лице его, казалось, можно было про-

честь всякую букву, которую выводило перо его». 

Переписывание настолько захватывало его, что 

он продолжал свое увлечение и во вне рабочее 

время. «Заметивши, что желудок начинал пу-

читься, вставал из-за стола, вынимал баночку 

с чернилами и переписывал бумаги, принесенные 

на дом. Если же таких не случалось, он снимал 

нарочно, для собственного удовольствия, копию 

для себя, особенно если бумага была замечатель-

на не по красоте слога, но по адресу к какому-

нибудь новому или важному лицу».

Внешности он был самой обыкновенной, 

имел поношенное платье и зачастую страдал 

некоторой неряшливостью во внешнем облике. 

«И всегда что-нибудь да прилипало к его виц-

мундиру: или сенца кусочек, или какая-нибудь ни-

точка; к тому же он имел особенное искусство, 

ходя по улице, поспевать под окно именно в то 

самое время, когда из него выбрасывали всякую 

дрянь, и оттого вечно уносил на своей шляпе ар-

бузные и дынные корки и тому подобный вздор».
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Семьи Акакий Акакиевич не имел, прожи-

вал в арендованной у хозяйки комнате. Ел что 

попало, не разбирая вкуса. «Приходя домой, он 

садился тот же час за стол, хлебал наскоро свои 

щи и ел кусок говядины с луком, вовсе не замечая 

их вкуса, ел все это с мухами и со всем тем, что 

ни посылал Бог на ту пору».

Вел он однообразный и замкнутый образ жиз-

ни, друзей и особых интересов не имел. «Акакий 

Акакиевич не предавался никакому развлечению. 

Никто не мог сказать, чтобы когда-нибудь 

видел его на каком-нибудь вечере. Написавшись 

всласть, он ложился спать, улыбаясь заранее 

при мысли о завтрашнем дне: что-то Бог по-

шлет переписывать завтра?»

Смирный и покорный, Акакий Акакиевич 

стоически переносил подшучивания над ним 

и всяческие нападки со стороны сослуживцев. 

«Но ни одного слова не отвечал на это Акакий 

Акакиевич, как будто бы никого и не было перед 

ним; это не имело даже влияния на занятия 

его: среди всех этих докук он не делал ни одной 

ошибки в письме. Только если уж слишком была 

невыносима шутка, когда толкали его под руку, 

мешая заниматься своим делом, он произносил: 

«Оставьте меня, зачем вы меня обижаете?». Он 

был сдержан обычно и не выражал ни радости, 

ни горя».

Он, зачастую, был отрешен от реальности, не 

замечая окружающего. «Но Акакий Акакиевич 

если и глядел на что, то видел на всем свои чи-

стые, ровным почерком выписанные строки, и 

только разве если, неизвестно откуда взявшись, 

лошадиная морда помещалась ему на плечо и 

напускала ноздрями целый ветер в щеку, тогда 

только замечал он, что он не на середине стро-

ки, а скорее на средине улицы».

В приведенном описании есть признаки, 

трактуемые МКБ 10 как шизоидное расстрой-

ство личности:

1. Вообще ничто или мало что доставляет 

удовольствие.

2. Эмоциональная холодность, отчуждение 

или уплощенная аффективность.

3. Неспособность проявлять сильные (те-

плые, нежные или гнев) чувства по отношению 

к другим людям.

4. Почти неизменное предпочтение в уеди-

ненной деятельности.

5. Отсутствие близких друзей или дове-

рительных связей (или существование лишь 

одной), нежелание иметь такие связи.

В дополнение к перечисленным шизоидным 

признакам можно добавить проявления аутизма 

и чудаковатости. Эмоциональная сглаженность, 

бедность аутистического увлечения, редуциро-

ванная жизненная активность, сниженный уро-

вень адаптации говорит о состоянии, которое 

можно характеризовать чертами бедного или 

дефицитарного шизоида. Кроме этого, Акакий 

Акакиевич характеризовался ананкастическим 

расстройством личности.

Он вел однообразный и стереотипный об-

раз жизни, занимая на протяжении почти всей 

своей жизни одну и ту же должность. «Когда и в 

какое время он поступил в департамент и кто 

определил его, этого никто не мог припомнить. 

Сколько не переменялось директоров и всяких 

начальников, его видели всё на одном и том же 

месте, в том же положении, в той же самой 

должности, тем же чиновником для письма, 

так что потом уверились, что он, видно, так 

и родился на свет уже совершенно готовым, в 

вицмундире и с лысиной на голове».

Он ревностно выполнял свои служебные 

обязанности. «Вряд ли где можно было найти 

человека, который так жил бы в своей долж-

ности. Мало сказать: он служил ревностно, — 

нет, он служил с любовью». «Если бы соразмерно 

его рвению давали ему награды, он, к изумлению 

своему, может быть, даже попал бы в статские 

советники; но выслужил он, как выражались 

остряки, его товарищи, пряжку в петлицу да 

нажил геморрой в поясницу».

Свои служебные обязанности Акакий Акаки-

евич ограничивал переписыванием документов 

и оказывался несостоятельным при малейшем 

усложнении задания. «Один директор, будучи 

добрый человек и желая вознаградить его за 

долгую службу, приказал дать ему что-нибудь 

поважнее, чем обыкновенное переписыванье; 

именно из готового уже дела велено было ему 

сделать какое-то отношение в другое при-

сутственное место; дело состояло только в 

том, чтобы переменить заглавный титул да 

переменить кое-где глаголы из первого лица в 

третье. Это задало ему такую работу, что он 

вспотел совершенно, тер лоб и наконец сказал: 

«Нет, лучше дайте я перепишу что-нибудь». 

С тех пор оставили его навсегда переписывать. 

Вне этого переписыванья, казалось, для него 

ничего не существовало».

По МКБ 10 отмечаются следующие ананка-

стические черты:
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1. Стремление к совершенству (перфекци-

онизм), препятствующее выполнению задач.

2. Чрезмерная добросовестность, скрупулез-

ность и неадекватная озабоченность продук-

тивностью в ущерб удовольствию и межлич-

ностным связям.

3. Повышенная педантичность и привержен-

ность к социальным условностям.

4. Ригидность и упрямство.

Красной нитью в повести «Шинель» про-

ходит тема расстройства идеаторной сферы 

в форме сверхценной идеи. Эта сверхценная 

идея проявляется у Акакия Акакиевича в двух 

видах. Первая — это собственно аутистическое 

увлечение переписыванием вторая — пошив 

новой шинели.

Увлечение переписыванием имеет фабулу, 

аффективную насыщенность, вытекает из об-

раза жизни Акакия Акакиевича. «Там, в этом 

переписыванье, ему виделся какой-то свой разно-

образный и приятный мир. Наслаждение выра-

жалось на лице его; некоторые буквы у него были 

фавориты, до которых если он добирался, то 

был сам не свой: и подсмеивался, и подмигивал, 

и помогал губами, так что в лице его, казалось, 

можно было прочесть всякую букву, которую вы-

водило перо его». К сверхценным расстройствам 

это увлечение относится в связи с неадекватно 

большим удельным весом во всей жизни Ака-

кия Акакиевича, распространяясь не только на 

служебную, но и на рекреативную сферы. От 

сверхценного бреда это аутистическое увлече-

ние отличается отсутствием элементов борьбы и 

фабулой, логически вытекающей из всей жизни 

Акакия Акакиевича.

Вторая сверхценная идея Акакия Акакиевича 

— пошив новой шинели — подчинила себе весь 

жизненный уклад, который характеризовался 

признаками жесточайшей экономии. «Акакий 

Акакиевич думал, думал и решил, что нужно 

будет уменьшить обыкновенные издержки, 

хотя, по крайней мере, в продолжение одного 

года: изгнать употребление чаю по вечерам, 

не зажигать по вечерам свечи, а если что по-

надобится делать, идти в комнату к хозяйке 

и работать при ее свечке; ходя по улицам, сту-

пать как можно легче и осторожнее, по камням 

и плитам, почти на цыпочках, чтобы таким 

образом не истереть скоровременно подметок; 

как можно реже отдавать прачке мыть белье, 

а чтобы не занашивалось, то всякий раз, при-

ходя домой, скидать его и оставаться в одном 

только демикотоновом халате, очень давнем и 

щадимом даже самим временем. Надобно ска-

зать правду, что сначала ему было несколько 

трудно привыкнуть к таким ограничениям, но 

потом как-то привыклось и пошло на лад; даже 

он совершенно приучился голодать по вечерам; 

но зато он питался духовно, нося в мыслях своих 

вечную идею будущей шинели. С этих пор как 

будто самое существование его сделалось как-

то полнее, как будто бы он женился, как будто 

какой-то другой человек присутствовал с ним, 

как будто он был не один, а какая-то приятная 

подруга жизни согласилась с ним проходить вме-

сте жизненную дорогу, — и подруга эта была не 

кто другая, как та же шинель на толстой вате, 

на крепкой подкладке без износу. Он сделался 

как-то живее, даже тверже характером, как 

человек, который уже определил и поставил себе 

цель. С лица и с поступков его исчезло само собою 

сомнение, нерешительность — словом, все коле-

блющиеся и неопределенные черты Огонь порою 

показывался в глазах его, в голове даже мелькали 

самые дерзкие и отважные мысли: не положить 

ли, точно, куницу на воротник?». Здесь также 

имеется логически понятная фабула, аффектив-

ная заряженность и доминирование этой идеи 

над другими.

Разрешение идеи новой шинели через ее 

утрату характеризовалось развитием реактив-

ного состояния. Психогенный комплекс при 

этом носил сверхценный характер и выражался 

в крушении мечты, доминировавшей долгое 

время. Симптоматика реактивного состоя-

ния определялось сутяжными тенденциями, 

которые отличались вялостью, отсутствием 

витальности и неразвернутым аффективным 

компонентом.

Таким образом, в повести Николая Гоголя 

«Шинель» речь идет о варианте шизоидного рас-

стройства личности, которое имеет несколько 

особенностей.

Во-первых, шизоидные нарушения харак-

теризуются признаками дефицитарности в 

эмоционально-волевой и аффективной сферах.

Во-вторых, шизоидные расстройства отли-

чаются наличием склонности к сверхценным 

образованиям.

В-третьих, шизоидные нарушения имеют 

некоторое слияние с ананкастными проявле-

ниями.

В-четвертых, развившееся реактивное со-

стояние, несмотря на сверхценный характер 

психогенного комплекса также имеет черты 

незавершенности, стертости, дефицитарности.
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Abstract. The article highlights the issues of pathogenesis and pharmacotherapeutic correction of dyscirculatory 
encephalopathy. Special attention is paid to the role of mitochondrial dysfunction in the development of this 
pathology, the effectiveness of the drug idebenone in patients with cognitive decline against the background of 
chronic cerebral ischemia is noted.

Keywords: cognitive impairment, chronic cerebral ischemia, energy metabolism, idebenone.

Весь отечественный неврологический мир 

делится на две группы, которые предпочи-

тают различные определения для описания 

одной формы цереброваскулярной патологии. 

Одна группа неврологов использует термин 

«хроническая ишемия мозга» и защищает 

именно эту формулировку, а другая настаи-

вает на корректности термина «дисциркуля-

торная энцефалопатия» (ДЭП), который был 

предложен Максудовым Г.А. и Коганом В.М. 

более 50 лет назад [1]. На сегодняшний день 

клинический термин ДЭП сосуществует с па-

тофизиологическим термином «хроническая 

ишемия мозга» практически на равных правах, 

хотя дискуссия об их правомерности продол-

жается. 

«Когнитивные нарушения — ядро клинической картины 

дисциркуляторной энцефалопатии»

Олег Семенович Левин, профессор 
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Когнитивные нарушения

Дисциркуляторная энцефалопатия (ДЭП) — 

хроническая прогрессирующая форма цереб-

роваскулярной патологии, связанная с много-

очаговым или диффузным поражением го-

ловного мозга и проявляющаяся комплексом 

неврологических и нейропсихологических 

расстройств [2–4].

Эпидемиология ДЭП

По данным западных авторов, умеренные и 

выраженные когнитивные нарушения церебро-

васкулярной природы, которые могут служить 

эквивалентом ДЭП, выявляются у 16,5 % лиц 

старше 60 лет [5, 7]. По данным аутопсии, те 

или иные сосудистые изменения, чаще всего 

микроваскулярной природы, обнаруживаются 

примерно у трети пожилых лиц, что может со-

ответствовать реальной распространенности 

ДЭП в этой возрастной группе [6]. Когнитивные 

нарушения могут встречаться и в более молодом 

возрасте — на фоне цереброваскулярных за-

болеваний, как следствие артериальной гипер-

тензии, метаболического синдрома, сахарного 

диабета [8].

Патогенез ДЭП

Патогенез ДЭП в схематичном виде пред-

ставлен на рисунках 1 и 2.

Важную роль в развитии ДЭП играет наруше-

ние функционирования нейроваскулярных еди-

ниц, объединяющих в единую функциональную 

систему нейроны, астроциты и клетки мелких 

сосудов. Благодаря сопряжению их активности 

реализуется феномен функциональной гипере-

мии: увеличение перфузии активированного 

участка мозга. Этот процесс опосредован целым 

рядом вазоактивных ионов (прежде всего калия 

и кальция), метаболическими факторами (окси-

дом углерода, гипоксией, лактатом, аденозином 

и особенно оксидом азота), нейромедиаторами 

(глутаматом, дофамином, ацетилхолином). 

Нарушение функционирования нейроваскуляр-

ных единиц приводит к расстройству механиз-

мов ауторегуляции мозгового кровообращения 

и нарушению целостности гематоэнцефаличе-

ского барьера [9]. Одним из важнейших зве-

ньев этого процесса является эндотелиальная 

дисфункция на уровне малых церебральных 

сосудов, вызывающая снижение их реактив-

ности и, соответственно, дефицит перфузии 

активных участков мозга, а также снижающая 

эффективность традиционных вазоактивных 

средств [10, 11]. 

Показано, что артериальная гипертензия, 

являющаяся одним из основных факторов 

развития ДЭП, не только изменяет структуру 

церебральных сосудов, вызывая гипертрофию 

и ремоделирование сосудистой стенки, способ-

ствует развитию атеросклероза крупных сосудов 

и липогиалиноза мелких сосудов, но и может 

блокировать феномен функциональной гипере-

мии. Это сопровождается снижением прироста 

перфузии в теменной коре и таламусе при вы-

полнении когнитивных тестов, что коррелирует 

с ухудшением их результатов. 

Повышение проницаемости гематоэнце-

фалического барьера сопровождается экс-

травазацией компонентов плазмы, как не-

посредственно в артериальную стенку (что 

Рисунок 1. Патогенез дисциркуляторной 
энцефалопатии [8]

Рисунок 2. Схема нейроваскулярной 
единицы [9]
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способствует ее утолщению и дезинтеграции), 

так и в прилегающие области мозга с развитием 

периваскулярного отека (что может быть одним 

из механизмов поражения белого вещества), 

а также процессами асептического воспаления. 

В белом веществе появляются обширные зо-

ны неполных инфарктов с демиелинизацией, 

утратой олигодендроцитов и аксонов [2, 12]. 

Основной тренд патоморфологических измене-

ний при ДЭП заключается в последовательном 

поражении сосудистой стенки, периваскуляр-

ного пространства и далее вещества головного 

мозга.

В виду более неблагоприятных условий кро-

воснабжения, подкорковое и перивентрикуляр-

ное белое вещество полушарий головного мозга 

при ДЭП может страдать в большей степени, 

чем серое вещество мозга. Соответственно, 

наиболее универсальный механизм развития 

симптомов ДЭП — разобщение корковых (пре-

жде всего, лобных) и подкорковых структур за 

счет повреждения проводящих путей в белом 

веществе мозга. Возникающая при этом дис-

функция параллельных лобно-подкорковых кру-

гов, которые обеспечивают как двигательные, 

так и психические функции, может быть непо-

средственной причиной основных клинических 

проявлений ДЭП [13, 14]. Необходимо отметить, 

что поражение мелких мозговых сосудов, чаще 

всего лежащее в основе ДЭП, может приводить 

не только к ишемическому, но и к геморрагиче-

скому поражению вещества мозга [15].

Роль митохондриальной дисфункции 

в развитии ДЭП

В последние годы особое внимание в пато-

генезе нейродегенераций уделяется митохон-

дриальной дисфункции, которая сопровожда-

ется нарушением биоэнергетики клеток мозга 

с индукцией их запрограммированной гибели.

В 60-х годах английский биолог Питер Мит-

чел выдвинул теорию функции митохондрий, 

которая объяснила, как протекают в клетке 

энергетические процессы [16]. Согласно этой 

теории, при переработке питательных веществ 

восстановленные эквиваленты окисляются ком-

плексами дыхательной цепи, выводя протоны 

в межмембранное пространство митохондрий. 

Этот процесс приводит к формированию разни-

цы потенциалов и pH на внутренней мембране 

митохондрий. Энергия, формируемая за счет 

этого электрохимического градиента, исполь-

зуется для синтеза АТФ при помощи FOF1-АТФ-

синтетазы и движущей силы протонов [16, 17].

Высокие энергетические потребности мозга 

поддерживаются непрерывным поступлени-

ем глюкозы и кислорода из кровяного русла. 

Метаболизм глюкозы приводит к продукции 

АТФ через окислительно-восстановительные 

процессы в митохондриях [18, 19]. Процессы, 

протекающие в митохондриях, высоко чув-

ствительны к малейшим нарушениям физио-

логического и функционального равновесия 

в клетке [20]. Низкий потенциал мембраны 

митохондрий ассоциируется со снижением про-

изводства АТФ и суперокисидов и появлением 

сигналов для удаления митохондрий путем 

митофагии [21]. В то же время, даже при не-

значительном увеличении мембранного потен-

циала этих органелл, синтез АТФ значительно 

повышается [22]. 

Терапия когнитивных нарушений на фоне ДЭП: 

фокус на энергетический обмен

В 2020 г. Общероссийской общественной 

организацией «Российская ассоциация герон-

тологов и гериатров» и Общественной орга-

низацией «Российское общество психиатров» 

были разработаны и утверждены Клинические 

рекомендации «Когнитивные расстройства 

у лиц пожилого и старческого возраста», 

в которые был включен митохондриотропный 

препарат идебенон с доказанной клинической 

эффективностью при сосудистых когнитивных 

нарушениях [22]. Показано, что на фоне приема 

идебенона улучшается качество памяти, повы-

шается концентрация внимания, стабилизи-

руется речевая и зрительно-пространственная 

функция.

Идебенон — усовершенствованный струк-

турный аналог коэнзима Q10, который оказы-

вает положительное влияние на активность 

дыхательной цепи и способствует увеличению 

продукции АТФ, что подтверждается современ-

ными методами нейровизуализации. Кроме 

того, согласно экспериментальным данным, 

препарат обладает антиоксидантным и ней-

ротрофическим действием [24]. В отличие от 

самого коэнзима 10 (убихинона), идебенон 

менее гидрофобен и обладает меньшим раз-
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мером молекулы, что обеспечивает его проник-

новение через гематоэнцефалический барьер. 

Идебенон — единственный из применяемых 

митохондриотропных препаратов, способность 

которого улучшать когнитивные функции по-

казана в контролируемых исследованиях [80]. 

В РФ препарат разрешен к применению в лече-

нии когнитивных и поведенческих нарушений  

на фоне цереброваскулярной  недостаточности 

и возрастных инволюционных изменений  го-

ловного мозга. Он назначается по 30 мг 3 раза 

в день длительными курсами.
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Нарушения в сфере высших мозговых функций — наиболее частое неврологическое расстройство, 
особенно у пациентов пожилого и старческого возраста, которое имеет тенденцию к ухудшению на фоне 
хронического болевого синдрома. Хронический болевой синдром и когнитивные нарушения часто сопро-
вождаются эмоциональными расстройствами в виде нарушений тревожного и депрессивного спектра. 
Холина альфосцерат (Церетон®), обладая доказанным нейропротективным и нейротрофическим действием, 
клинически эффективен при данной сочетанной патологии. На фоне ступенчатой терапии Церетоном® 
улучшаются все когнитивные показатели, стабилизируется эмоциональный фон и улучшается качество 
жизни пациентов.

Ключевые слова: хронический болевой синдром, когнитивные нарушения, депрессия, терапия, холина 
альфосцерат, Церетон®.
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Disorders in the field of higher brain functions are the most common neurological disorder, especially in elderly 
and senile patients, which tends to deteriorate against the background of chronic pain syndrome. Chronic pain 
syndrome and cognitive impairment are often accompanied by emotional disorders in the form of disorders of the 
anxiety and depressive spectrum. Choline alfoscerate (Cereton), having a proven neuroprotective and neurotrophic 
effect, is clinically effective in this combined pathology. Against the background of step therapy, Cereton improves 
all cognitive indicators, stabilizes the emotional background and improves the quality of life of patients.

Keywords: chronic pain syndrome, cognitive impairment, depression, therapy, choline alphoscerate, Cereton.

Гнозис (gnosis, греч.) — узнавание. При помощи чувственного (обо-

няние, зрение, вкус, осязание, слух) восприятия, человек способен 

к узнаванию окружающих предметов. 
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Взаимодействие человека с окружающим 

миром возможно благодаря когнитивным функ-

циям, представляющим собой сложно организо-

ванную деятельность головного мозга, которая 

обеспечивает восприятие, память, внимание, 

двигательные навыки, речь, планирование и 

контроль. Нарушения в сфере высших мозговых 

функций — наиболее частое неврологическое 

расстройство, особенно у пациентов пожилого и 

старческого возраста [1]. По данным российско-

го исследования «Прометей», на амбулаторном 

приеме у невролога когнитивные нарушения 

были выявлены у 70 % пожилых больных, при-

чем в 25 % случаев они достигали значительной 

выраженности [2]. Еще одна распространенная 

причина обращения к врачу в системе пер-

вичной медицинской помощи — это болевой 

синдром, диагностируемый у 40 % пациен-

тов [3]. Распространенность хронической боли 

в популяции достигает 40–49 % [4]. 

Влияние хронического болевого синдрома 

на когнитивные функции

Являются ли когнитивные нарушения и хро-

нические болевые синдромы параллельными 

неврологическими пространствами? Или у них 

есть точки пересечения?

Хронический болевой синдром негативно 

влияет на когнитивные функции, и это под-

тверждено данными многочисленных иссле-

дований [5–7]. Пациенты с хроническим боле-

вым синдромом различной локализации часто 

предъявляют жалобы когнитивного характера: 

на забывчивость, трудности концентрации, 

повышенную утомляемость при умственной 

работе [8–10]. Хроническая боль чаще всего 

ассоциирована с расстройствами внимания, 

темпа познавательной деятельности, планиро-

вания и контроля, оперативной памяти.

Хронический болевой синдром и когнитив-

ные нарушения часто сопровождаются эмоци-

ональными расстройствами в виде нарушений 

тревожного и депрессивного спектра [11–13]. 

Cистематический анализ 28 исследований [14] 

свидетельствует о наличии у больных с хрониче-

ским болевым синдромом когнитивных и эмо-

циональных нарушений, возможно, связанных 

с изменениями в определенных церебральных 

областях по данным функциональной нейрови-

зуализации. 

В исследовании McCracken L.M. и Iverson G.L. 

приведены данные о когнитивных функциях 

275 пациентов в возрасте от 32,8 до 60,4 лет с 

хроническим болевым синдромом с отсутствием 

в анамнезе черепно-мозговых травм и невро-

логической патологии [15]. Особое внимание 

авторами работы было уделено предикторам 

когнитивных жалоб. Пациенты заполнили 

анкету с описанием когнитивных проблем и 

информацией о выраженности болевого синдро-

ма, локализации боли, наличии депрессивных 

симптомов, повышенной тревожности, качестве 

сна и принимаемых лекарственных средствах. 

Наиболее частой когнитивной жалобой была за-

бывчивость (23,4 %), трудности с выполнением 

повседневных задач (20,5 %), сложности с кон-

центрацией внимания (18,7 %). Более половины 

пациентов, принимавших участие в исследова-

нии (54 %), сообщили о когнитивных пробле-

мах. Основными предикторами когнитивных 

нарушений, по итогам статистического анализа 

данных исследования, стали депрессивные рас-

стройства (29 % вариабельности когнитивных 

жалоб), интенсивность болевого синдрома и 

повышенная тревожность [15].

Депрессия — 

предиктор когнитивных нарушений

По данным American Center Health Study 

распространенность депрессии в различных 

возрастных группах приблизительно одина-

кова: 18–29 лет — 21 %; 30–44 лет — 16,8 %; 

45–64 лет — 18,4 %; 65 и старше — 18,4 % [17]. 

Легкой, умеренной или выраженной депрессией 

страдает от 16,8 до 21 % населения независимо 

от возраста, но у каждой возрастной категории 

есть свои особенности. Концепция «депрессии 

позднего возраста» описывает это состояние 

как снижение фона настроения, но без выра-

женной тоски, подавленности и чувства вины. 

Праксис (praxis, греч.) — способность к выполнению целенаправленных 

произвольных движений и действий. 

«Кто понимает, что такое боль, тот знает медицину»

William Osler (1849–1919)
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В психическом статусе преобладают ангедония, 

апатия, соматические симптомы, такие как 

хроническая боль, неприятные физические 

ощущения, нарушения сна и когнитивные труд-

ности [18].

Считается, что цереброваскулярная пато-

логия ответственна более чем за 50 % случаев 

депрессии у стационарных и амбулаторных 

пациентов пожилого возраста [19]. По данным 

Bruce M.L. и соавт., среди эпизодов депрессии, 

впервые возникших у пациентов старше 65 лет, 

к сосудистым относятся до 71 % [20]. Принято 

считать, что сосудистая депрессия вызывает-

ся поражением белого вещества, в том числе 

специфических проводящих путей, циркуляция 

возбуждения в которых участвует в управлении 

поведением и эмоциями. К таким структурам 

относятся левый верхний продольный пучок, 

проекционные пути поясной извилины, проек-

ционные волокна лобной доли к мозолистому 

телу, связи лобной коры с лимбической си-

стемой [21]. Поражение как глубинных, так и 

более поверхностных отделов белого вещества 

увеличивает риск возникновения депрессивных 

симптомов [22]. При этом прослеживается связь 

между объемом поражения белого вещества 

головного мозга и риском развития депрес-

сии [23]. Park J.H. и соавт. проанализировали 

истории болезней 783 пациентов и показали, 

что лейкоэнцефалопатия 2 и 3 степени по шка-

ле Fasecaz увеличивает вероятность развития 

депрессии в 8,1 раза [24]. Поражение серого 

вещества головного мозга также увеличивает 

вероятность развития депрессии [25]. Согласно 

данным Wu R.H. и соавт., независимым факто-

ром развития сосудистой депрессии являются 

немые инфаркты в базальных ганглиях [26]. 

В отечественном исследовании Межмидди-

новой С.К. и соавт. [27], результаты которого 

были опубликованы в 2020 г., также была про-

демонстрирована корреляция выраженности 

депрессии по шкале Бэка со стадией лейкоаре-

оза по шкале Fasecaz. 

Системное воспаление — 

общий патогенетический механизм 

при хронических болевых синдромах 

и когнитивных нарушениях

Системное воспаление — типовой, мульти-

синдромный, фазовоспецифический патологи-

ческий процесс, развивающийся при системном 

повреждении и характеризующийся тотальной 

воспалительной реактивностью эндотелиоци-

тов, плазменных и клеточных факторов крови, 

соединительной ткани и др. [28]. В литературе 

имеются данные об общности механизмов 

патогенеза хронической боли и болезни Альц-

геймера, при которых отмечается наруше-

ние норадренергической системы в голубом

пятне. Запускается процесс активации микро-

глии, что, в итоге, приводит к нейрогенному 

воспалению и развитию микроглиальной 

дисфункции [29]. В настоящее время активно 

обсуждается также роль нейровоспаления в 

развитии лейкоареоза при хронической ишемии 

мозга. Очевидна также связь системного воспа-

ления с хроническими болевыми синдромами 

различной локализации.

Роль ацетилхолиновой нейротрансмиссии 

в фармакотерапии когнитивной дисфункции. 

Клиническая эффективность холина 

альфосцерата

Важную роль в формировании когнитивных 

нарушений, в том числе, при нарастающей ги-

поперфузии мозга, играет дефицит холинерги-

ческой системы, в том числе, контролирующий 

нейрональную пластичность. Холинергиче-

ские нейроны мозга обнаруживают высокую 

чувствительность к нейротоксическим воз-

действиям в соответствии с гено- или фено-

типической вариабельностью метаболизма 

ацетилкоэнзима А и ацетилхолина (АХ). 

Клинико-нейрохимические сопоставления сви-

детельствуют о том, что в основе большинства 

симптомов деменции лежит ацетилхолинер-

гический дефицит. В 70–80-е годы прошлого 

столетия, проведенные нейрохимические иссле-

дования показали, что запоминание вербальной 

и невербальной информации сопровождается 

активацией холинергической системы, что со-

четается со снижением синтеза АХ в головном 

мозге. Дефицит ацетилхолинергической меди-

ации наблюдается также и при хронической 

ишемии мозга.

Среди предшественников АХ особое место за-

нимает холина альфосцерат, благодаря его дока-

занной способности проникать через гематоэн-

цефалический барьер и становится источником 

холина для пресинаптических церебральных 

ацетилхолинергических нейронов. В состав пре-

парата входит 40,5 % стабильного защищенного 

холина. Холин служит также предшественником 

глицерофосфата, что стимулирует образование 
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фосфатидилхолина. Последний восстанавлива-

ет фосфолипидный состав мембран нейронов, 

улучшая их пластичность. В экспериментах 

было установлено, что использование холина 

альфосцерата предотвращало гибель нервных 

клеток и патологическую активацию глии, то 

есть, холина альфосцерат является централь-

ным нейропротектором [30]. 

Согласно данным метаанализа, посвящен-

ного эффективности ноотропных препаратов, 

холина альфосцерат является наиболее актив-

ным из холин-содержащих фосфолипидов в 

повышении уровня АХ в головном мозге [31]. 

В нескольких исследованиях сообщалось, что 

повышение выделения АХ в гиппокампе на 

фоне приема холина альфосцерата коррелиро-

вало с улучшением памяти и внимания, а также 

субъективных неврологических симптомов 

(усталость, головокружение) у пациентов с со-

судистой деменцией [32].

Холина альфосцерат увеличивает церебраль-

ный кровоток, усиливает метаболические про-

цессы и активирует структуры ретикулярной 

формации головного мозга [33]. В клинических 

исследованиях, посвященных цереброваскуляр-

ной патологии, включая мультиинфарктную 

деменцию, холина альфосцерат продемонстри-

ровал высокую эффективность [32, 34, 35]. 

Во всех клинических испытаниях лечение хо-

лина альфосцератом улучшало когнитивные 

и психоэмоциональные нарушения (такие как 

ориентация, устный счет, эмоциональная ла-

бильность, раздражительность, безразличие к 

окружающей среде и др.), о чем свидетельству-

ют изменения бальных оценок по соответству-

ющим шкалам [32, 34, 35]. 

В работе Parnetti L. и соавт. [36] были про-

анализированы данные тринадцати опублико-

ванных клинических исследований, в которых 

приняли участие в общей сложности 4054 па-

циента. В них оценивали применение холина 

альфосцерата при различных формах когнитив-

ных расстройств дегенеративного, сосудистого 

или смешанного происхождения с использо-

ванием краткой шкалы оценки психического 

статуса (Mini-Mental State Examination, MMSE) 

и Гериатрической шкалы клинической оценки 

компании Сандоз (Sandoz Clinical Assessment 

Geriatric, SCAG). Анализ полученных данных 

продемонстрировал достоверное улучшение 

клинического состояния пациентов на фоне 

применения холина альфосцерата в отношении 

когнитивных симптомов (память, внимание) 

[36].

Muratorio A. и соавт. [37] было проведено 

многоцентровое открытое рандомизированное 

контролируемое клиническое исследование 

с целью сравнительной оценки эффектив-

ности и переносимости холина альфосцерата 

(L-a-глицерилфосфорилхолина) и цитиколина 

(ЦДФ-холина) в дозах 1000 мг/сут внутримы-

шечно у 112 пациентов с мультиинфарктной 

деменцией. После 90-дневного курса лечения 

пациенты находились под наблюдением в те-

чение еще 90 дней для оценки продолжитель-

ности эффекта. Методами оценки клинической 

эффективности были следующие методики: кли-

ническая гериатрическая шкала Сандоз (SCAG 

Rating Scale), шкала оценки деменции Блесседа 

(Blessed Dementia Scale, BDS), шкала Блесседа 

для оценки информации, памяти и концентра-

ции (Blessed Information, Memory, Concentration 

test, BIMC), шкала памяти Векслера (Wechsler 

Memory Scale, WMS), шкала быстрой оценки 

степени нарушения трудоспособности 2 (Rapid 

Disability Rating Scale 2, RDRS-2), шкала беглости 

речи (Word Fluency Test, WFT), а также простое 

копирование рисунков (Simple Drawing Copy, 

SDC). Контроль эффективности терапии осу-

ществлялся через 30 дней, в конце лечения и в 

конце периода наблюдения. У пациентов, полу-

чавших холина альфосцерат, в конце лечения от-

мечалось значительное улучшение когнитивных 

функций и положительная динамика в эмоцио-

нально-поведенческой сфере, а также увеличе-

ние степени самостоятельности в повседневной 

жизни. Это улучшение сохранялось и в конце 

периода наблюдения. Сравнение клинических 

результатов терапии холина альфосцератом и 

цитиколином показало, что более эффективной 

была терапия холина альфосцератом [37].

Церетон® — новые формы выпуска 

и опыт клинического применения 

Церетон® — единственный отечественный 

препарат холина альфосцерата, который выпу-

скается в трех лекарственных формах: раствор 

для внутривенных и внутримышечных инъек-

ций, капсулы и раствор для приема внутрь, что 

позволяет обеспечить индивидуальный подход 

к определению оптимальной схемы терапии 

для каждого пациента [38]. В 2023 г. были 

зарегистрированы и стали доступны россий-

ским врачам новые формы выпуска препарата 
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Церетон® — капсулы 400 мг №112 и раствор 

для приема внутрь 120 мг/мл в объеме 30 мл 

и 100 мл [39, 40]. Новая уникальная форма 

выпуска — капсулы 400 мг №112 рассчитана 

на 5 недель терапии, удобна и экономична для 

пациентов, что обеспечивает комплаенс и по-

вышает эффективность терапии. Капсулы раз-

решены к применению у детей с 11 лет, раствор 

для приема внутрь — у детей с 6 лет [39, 40]. 

На сегодняшний день Церетон® — единствен-

ный препарат холина альфосцерата, разрешен-

ный к применению у детей, что свидетельствует 

о благоприятном профиле безопасности пре-

парата [39–41]. Клиническая эффективность 

Церетона® была продемонстрирована в иссле-

довании, в котором приняли участие пациенты 

с хронической ишемией головного мозга и 

умеренными когнитивными расстройствами в 

возрасте 53,8 ± 1,3 года [42]. На момент вклю-

чения в исследование больные предъявляли 

жалобы на снижение памяти, трудности запо-

минания, нарушения концентрации внимания, 

головную боль, головокружение, шаткость при 

ходьбе, общую слабость, повышенную утомля-

емость и снижение настроения. На основании 

диагностических критериев шкалы MMSE  и 

HADS (госпитальная шкала депрессии и трево-

ги) у всех пациентов были подтверждены уме-

ренные когнитивные расстройства. В условиях 

стационара Церетон® назначался в дозе 1000 мг 

в 200 мл физиологического раствора в тече-

ние 15 дней, затем лечение продолжали ам-

булаторно в дозе 400 мг (1 капсула) 3 раза в 

день в течение 3 месяцев. В указанных дозах 

Церетон® оказывал положительное влияние на 

общее состояние пациентов, снижая выражен-

ность когнитивных нарушений. Субъективно 

этот эффект пациенты ощущали на 5–6 день те-

рапии, а с 15 дня он становился более заметным 

и стабильным. На фоне ступенчатой терапии 

Церетоном® была продемонстрирована досто-

верная положительная динамика когнитивного 

статуса (шкала MMSE), а также улучшение пока-

зателей по шкалам тревоги и депрессии (шкала 

HADS) (рис.) [42].

Полученные данные свидетельствуют о 

том, что применение Церетона® у пациентов 

с хронической ишемией мозга и умеренными 

когнитивными нарушениями положительно 

влияет на комплекс клинических проявлений 

данной патологии с достоверным улучшени-

ем памяти, концентрации внимания, гибко-

сти мышления и умственной работоспособ-

ности [42].

Рис. Положительная динамика когнитивного статуса (шкала MMSE), 
а также улучшение показателей по шкалам тревоги и депрессии (шкала HADS) 

на фоне ступенчатой терапии Церетоном®
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