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Обзор транзиторных амнестических синдромов:  
фокус на транзиторную глобальную амнезию

Яна Андреевна Шукшина ✉, Вадим Венальевич Гусев
Уральский государственный медицинский университет, Екатеринбург, Россия 

✉  shukshina.2003@mail . ru 

Аннотация. Введение. Транзиторный амнестический синдром (ТАС) — кратко-
временное нарушение памяти, при котором у человека временно снижается спо-
собность к запоминанию и воспроизведению информации. Диагностика такого со-
стояния может представлять сложности в связи с неспецифичностью клинической 
картины и разнообразием этиологических факторов. Цель — на основе данных ли-
тературных источников выявить методы и особенности дифференциальной диагно-
стики состояний, сопровождающихся ТАС, определить особенности клинических 
проявлений и данных дополнительных методов обследования у пациентов с тран-
зиторной глобальной амнезией (ТГА), являющейся наиболее частым проявлением 
ТАС, установить причины, провоцирующие факторы, и факторы риска развития 
ТГА. Материалы и методы. Проведен поиск и анализ публикаций мировых литера-
турных источников на платформах eLibrary.ru, Google Scholar, PubMed, «КиберЛе-
нинка». Результаты. Обобщены литературные данные по истории появления и вве-
дения в клиническую практику понятия ТГА, которая является наиболее частым 
проявлением ТАС, клиническим особенностям, теориям о причинах возникновения 
и механизмах развития ТГА, методам дифференциальной диагностики и прогнозам 
ТГА. Выводы. ТАС является распространенным клиническим синдромом, который 
наблюдается при различных заболеваниях и вторичной дисфункции головного мозга. 
ТГА относится к одной из наиболее распространенных причин и проявлений ТАС.  
ТГА представляет собой остро возникающий неврологический синдром, ключевым 
признаком которого служит внезапная преходящая дисфункция памяти. Она харак-
теризуется сочетанным развитием антероградной и ретроградной амнезии, при этом 
продолжительность эпизода, как правило, не превышает 24 ч. Важным диагности-
ческим критерием является отсутствие иной очаговой неврологической симптома-
тики. Несмотря на четкую клиническую картину, вопросы этиологии и патогенеза 
ТГА остаются предметом научных дискуссий, а имеющиеся данные противоречи-
вы. Несмотря на доброкачественный характер, ТГА продолжает оставаться сложной 
диагностической задачей в неврологии. Ее диагностика требует исключения серьез-
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ных неврологических патологий, проявляющихся аналогичным ТАС. В круг диффе-
ренциальной диагностики входят цереброваскулярные заболевания (транзиторная 
ишемическая атака, инсульт), острая гипертоническая энцефалопатия, эпилепти-
ческая и психогенная амнезия.

Ключевые слова: транзиторный амнестический синдром, транзиторная глобаль-
ная амнезия, преходящие нарушения памяти, острое нарушение мозгового крово-
обращения, дифференциальная диагностика, прогноз 

Для цитирования: Шукшина ЯА, Гусев  ВВ. Обзор транзиторных амнестиче-
ских синдромов: фокус на транзиторную глобальную амнезию. Вестник УГМУ. 
2025;10(4):e00188. DOI: https://doi.org/10.52420/usmumb.10.4.e00188. EDN: https://
elibrary.ru/CQOBKK.

Авторские права и лицензия. © Шукшина Я. А., Гусев В. В., 2025. Материал досту-
пен по условиям лицензии CC BY-NC-SA 4.0 Int.

Review of Transient Amnestic Syndromes:  
Focus on Transient Global Amnesia

Yana A. Shukshina ✉, Vadim V. Gusev

Ural State Medical University, Ekaterinburg, Russia 

✉  shukshina.2003@mail . ru 

Abstract. Introduction. Transient amnestic syndrome (TAS) is a short-term memory dis-
order characterized by a temporary reduction in the ability to memorize and recall informa-
tion. Diagnosis of this condition can be challenging due to the nonspecific clinical presenta-
tion and the variety of etiologic factors. Objective is to use literature data to identify methods 
and features of differential diagnosis for conditions associated with TAS, determine the clin-
ical manifestations and additional examination data in patients with transient global amne-
sia (TGA), the most common manifestation of TAS, and establish the causes, precipitating 
factors, and risk factors for the development of TGA. Materials and methods. A search and 
analysis of global literature was conducted using the following platforms: eLibrary.ru, Goo-
gle Scholar, PubMed, and CyberLeninka. Results. This paper summarizes literature data  
on the history of the emergence and introduction into clinical practice of the concept of TGA, 
which is the most common manifestation of TGA, its clinical manifestations, theories re-
garding the causes and mechanisms of TGA development, and methods of differential diag-
nosis and prognosis. Conclusions. TAS is a very common clinical syndrome observed in var-
ious diseases and secondary brain dysfunction. TGA is one of the most common causes and 
manifestations of TAS. TGA is an acutely emerging neurological syndrome, the key mani-
festation of which is sudden, transient memory dysfunction. It is characterized by the com-
bined development of anterograde and retrograde amnesia, with the episode duration typi-
cally not exceeding 24 hours. An important diagnostic criterion is the absence of other focal 
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neurological symptoms. Despite the clear clinical picture, the etiology and pathogenesis  
of TGA remain a subject of scientific debate, and the available data are highly contradicto-
ry. Despite its benign nature, TGA remains a challenging diagnostic task in neurology. Its 
diagnosis requires the exclusion of serious neurological pathologies that present with a sim-
ilar TAS. Differential diagnosis includes cerebrovascular diseases (transient ischemic attack, 
stroke), acute hypertensive encephalopathy, epileptic and psychogenic amnesia.

Keywords: transient amnestic syndrome, transient global amnesia, transient memory im-
pairment, acute cerebrovascular accident, differential diagnosis, prognosis 

For citation: Shukshina YaA, Gusev VV. Review of transient amnestic syndromes: focus 
on transient global amnesia. USMU Medical Bulletin. 2025;10(4):e00188. (In Russ.). DOI: 
https://doi.org/10.52420/usmumb.10.4.e00188. EDN: https://elibrary.ru/CQOBKK.

Copyright and license. © Shukshina Ya. A., Gusev V. V., 2025. The material is available 
under the terms of the CC BY-NC-SA 4.0 Int. License.

Введение 

Транзиторный амнестический синдром (ТАС) — кратковременное на-
рушение памяти, при котором у человека временно снижается способность 
к запоминанию и воспроизведению информации. Проведение дифферен-
циальной диагностики при ТАС требует особого внимания ввиду сходства 
его клинической картины с рядом других неврологических и психиатриче-
ских состояний [1–4].

Центральную роль в патофизиологии ТАС играют структурные или функ-
циональные повреждения гиппокампа, миндалевидного тела и других струк-
тур мозга [5].

Особый интерес в  комплексе преходящих мнестических расстройств 
представляет транзиторная глобальная амнезия (ТГА). ТГА является одной 
из наиболее распространенных причин ТАС [6]. К другим острым и прехо-
дящим расстройством памяти относится транзиторная эпилептическая ам-
незия. Инсульты в вертебробазилярном бассейне с поражением гиппокампа 
также могут проявляться в виде внезапных эпизодов амнезии. Помимо не-
врологических причин амнезия может быть симптомом психического рас-
стройства (диссоциативная амнезия). Травматические повреждения голов-
ного мозга, острые дисметаболические нарушения, острая гипертоническая 
энцефалопатия, метаболическая или инфекционная энцефалопатия, дели-
рий, интоксикация бензодиазепинами или алкоголем, лимбический энцефа-
лит также могут вызывать амнезию и должны быть включены в список диф-
ференциальных диагнозов [5, 7–9].

Цель исследования — на основе данных литературных источников выя-
вить методы и особенности дифференциальной диагностики состояний, со-
провождающихся ТАС, проанализировать эволюцию взглядов относитель-
но ТГА, являющейся одной из наиболее распространенных причин ТАС, 
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определить особенности клинических проявлений и данных дополнитель-
ных методов обследования пациентов с ТГА, установить причины, прово-
цирующие факторы, факторы риска развития ТГА, оценить прогноз, такти-
ку лечения и профилактики.

Материалы и методы 

Осуществлен анализ публикаций, представленных на платформах eLibrary.ru,  
Google Scholar, PubMed, «КиберЛенинка», по истории развития, клинико-
патофизиологическим особенностям ТГА, особенностям ее дифференциаль-
ной диагностики. Поиск осуществлялся по следующим ключевым словам: 
«транзиторный амнестический синдром», «транзиторная глобальная амне-
зия», «преходящие нарушения памяти», «острое нарушение мозгового кро-
вообращения», «дифференциальная диагностика».

Результаты и обсуждение 

Наиболее частым проявлением и причиной ТАС является ТГА — клиниче-
ский синдром, который характеризуется внезапным развитием выраженной 
антероградной амнезии (нарушение способности запоминать новую инфор-
мацию после приступа) и менее значимой ретроградной амнезии (наруше-
ние способности вспомнить, что происходило незадолго до начала присту-
па), сопровождается дезориентацией пациента во времени при сохранении 
сознания и ориентации в собственной личности и отсутствием других оча-
говых неврологических нарушений, продолжается до 24 ч. [8, 10–12].

По Международной классификации болезней 10‑го пересмотра ТГА от-
носится к преходящим нарушениям мозгового кровообращения и кодиру-
ется как G45.4 [12].

В 1909 г. Р. Бенон (фр. R. Benon) описал расстройство под названием ictus 
amnésique, клиническая картина которого напоминает современную ТГА и ас-
социирована с органическим поражением головного мозга [8, 13]. Это описание 
противоречило теориям конца XIX в., объяснявшим нарушения памяти преи-
мущественно в рамках истерии [14]. В 1959 г. М. Б. Бендер (англ. M. B. Bender) 
[15] представил описание 12 пожилых пациентов с «синдромом изолирован-
ного эпизода спутанности сознания с амнезией» [8, 11]. В 1964 г. С. М. Фишер 
и Р. Д. Адамс (англ. C. M. Fisher et R. D. Adams) [16] использовали термин «тран-
зиторная глобальная амнезия» в описании группы из 17 пациентов [11, 17, 18].

Распространенность ТГА составляет от 3,4 до 10,4 случаев на 100 тыс. на-
селения в год. Однако точная частота является неизвестной, поскольку на-
рушения памяти часто имеют преходящий характер и пациентам не всегда 



11

Обзор  |  Review 

удается обратиться за медицинской помощью в момент начала амнезии [7, 
17–19]. Обычно ТГА встречается у лиц среднего и пожилого возраста в ди-
апазоне 50–70 лет, при этом средний возраст пациентов составляет около 
65 лет [20]. По данным литературы, женщины страдают в 4 раза чаще муж-
чин [3, 12, 21–22], однако некоторые исследователи сообщают об отсутствии 
явного гендерного преобладания и одинаковой распространенности заболе-
вания среди представителей обоих полов [23].

Этиология и патогенез ТГА в настоящее время изучены недостаточно, от-
сутствует единая теория возникновения этого синдрома [24]. Одни авторы 
предполагают о взаимосвязи ТГА с тромбоэмболическими и сердечно-сосу-
дистыми заболеваниями, другие — эпилепсией [25] и опухолями головно-
го мозга [26]. За последние 20 лет нейровизуализация и другие методы ис-
следования позволили рассмотреть возможные причины, но разногласия 
между исследователями сохраняются из-за ограниченных и противоречи-
вых данных [27].

Патогенез ТГА остается предметом дискуссий, однако в настоящее вре-
мя обсуждается несколько ключевых механизмов. Согласно современным 
представлениям, развитие синдрома может быть связано с преходящим ло-
кальным вазоспазмом, микроэмболией интракраниальных сосудов, сниже-
нием кровоснабжения областей мозга, отвечающих за память, а также нару-
шением венозного оттока из полости черепа [17].

Среди ведущих гипотез патогенеза ТГА рассматриваются эпилептиче-
ские механизмы, нейрохимические нарушения и ассоциация с мигренью. 
Наиболее признанной является теория распространяющейся корковой де-
прессии, которая, затрагивая гиппокампальные структуры, способна инду-
цировать их транзиторную дисфункцию, что и обусловливает развитие ха-
рактерной клинической картины ТГА [8].

Развитие ТГА может быть связано с повышенной чувствительностью ней-
ронов области CA‑1 гиппокампа к эффектам метаболического и окислитель-
ного стресса, таким как гипоксемия и ишемия. Гипоксия вызывает глутамат- 
и кальций-зависимый апоптоз нейронов в течение 1–3 дней. В клинических 
и экспериментальных исследованиях демонстрируется, что нейроны CA‑1 
играют важнейшую роль в процессах консолидации памяти и их поврежде-
ние приводит к ее нарушениям [17, 18].

Дебаты относительно патогенеза ТГА в основном сосредоточены на 3 раз-
личных механизмах: сосудистом (из-за нарушений венозного оттока или оча-
говой артериальной ишемии), эпилептическом и мигрень-ассоциирован-
ном. Однако все больше данных появляется в пользу ишемического генеза 
этого расстройства [18, 19].

Несмотря на то что причины развития ТГА остаются предметом дискуссий, 
хорошо изучены факторы, провоцирующие ее приступы. К ним относятся та-
кие триггеры, как эмоциональный или психологический стресс, физическая 



12

Вестник УГМУ. 2025. Т. 10, № 4 | USMU Medical Bulletin. 2025;10(4)

нагрузка, воздействие экстремальных температур (например, внезапное погру-
жение в холодную или горячую воду), острая боль, медицинские процедуры, 
половой акт, а также деятельность, сопровождающаяся пробой Вальсальвы. 
Механизм последнего заключается в преходящем нарушении венозного воз-
врата через верхнюю полую вену, что приводит к кратковременному ретроград-
ному повышению венозного давления в церебральной системе, транзиторно-
му венозному застою в области гиппокампа и его последующей ишемии, что 
рассматривается в качестве одного из потенциальных патогенетических ме-
ханизмов ТГА [12, 18]. Вместе с тем следует отметить, что у многих пациентов 
развитие эпизода ТГА происходит без явных провоцирующих факторов [28].

Развитие транзиторных амнестических эпизодов зафиксировано в рам-
ках проведения инвазивных медицинских вмешательств, в частности после 
операции аортокоронарного шунтирования, а также в процессе выполнения 
церебральной и коронарной ангиографии [11, 24].

В ходе анализа факторов риска развития преходящих мнестических рас-
стройств выявлена ассоциация эпизодов ТГА с наличием в анамнезе артери-
альной гипертензии, дислипидемии, мигрени, гиперкоагуляции, сахарного 
диабета, кардиоваскулярной патологии (включая нарушения атриовентри-
кулярной проводимости), а также перенесенных инфекций (вирус Эпштей-
на — Барр, нейросифилис) [12, 24, 29]. Кроме того, случаи ТГА описаны 
в контексте церебральных кровоизлияний (внутримозговых и субарахнои-
дальных), полицитемии, хирургических вмешательств по поводу аневризма 
сосудов головного мозга и новообразований ЦНС различной локализации. 
Отдельно следует отметить возможность провокации эпизода приемом не-
которых лекарственных средств, таких как дигиталис и антиаритмические 
препараты, в частности пропранолол [24, 30].

Диагностика ТГА основывается на критериях Л. Каплана (англ. L. Caplan) [31],  
а также Дж. Р. Ходжеса и Ч. П. Варлоу (англ. J. R. Hodges, C. P. Warlow) [32]. 
Диагностический алгоритм включает в  себя тщательный сбор анамнеза 
со свидетелем эпизода с оценкой следующих аспектов: сохранность созна-
ния (отсутствие его помрачения или спутанности); поведенческие харак-
теристики (способность поддерживать контакт, адекватность поведения); 
когнитивный статус (сохранность внимания, связность речи, ориентация 
в личности, месте и времени). В ходе обследования подтверждают ключевые 
диагностические критерии ТГА: острое развитие изолированной антероград-
ной амнезии; отсутствие очаговой неврологической симптоматики; сохран-
ность сознания и ориентации в собственной личности; продолжительность 
эпизода от 1 до 24 ч.; полный регресс симптоматики в течение суток; отсут-
ствие в анамнезе черепно-мозговой травмы и эпилепсии [7, 8].

В остром периоде ТГА у пациента наблюдается сочетанное нарушение па-
мяти: ретроградная амнезия, затрагивающая события последних часов или 
дней, и антероградная амнезия, проявляющаяся невозможностью усвоения 
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новой информации. Характерным клиническим маркером является стерео-
типное повторение вопросов (например, «Где я?», «Как я здесь оказался?») 
с интервалом в несколько минут. Отмечается дезориентация во времени 
и пространстве, часто сопровождающаяся растерянностью и тревогой, что 
может ошибочно интерпретироваться окружающими как выраженная спу-
танность сознания. Важными дифференциально-диагностическими крите-
риями служат сохранность речевого контакта, ориентации в собственной 
личности, узнавания близких людей, ранее приобретенных практических 
навыков [18, 20, 29].

Наличие клинической симптоматики, выходящей за рамки изолирован-
ных мнестических нарушений (антеро- и ретроградной амнезии), требует 
проведения расширенной дифференциальной диагностики. К признакам, 
исключающим ТГА, относятся сопутствующая очаговая неврологическая 
симптоматика, соматические проявления (такие как выраженная цефалгия, 
рвота, сонливость, спутанность сознания, лихорадка), неполный регресс ам-
незии по истечении 24 ч. Такая клиническая картина свидетельствует в поль-
зу альтернативных диагнозов, среди которых рассматриваются транзиторная 
ишемическая атака, ишемический инсульт в вертебробазилярном бассейне 
с вовлечением гиппокампальной области, транзиторная эпилептическая ам-
незия, другие состояния, способные имитировать ТГА [7, 8].

Дифференциальная диагностика

Ишемический инсульт может манифестировать острым амнестическим 
синдромом, сходным по темпу развития с ТГА. Ключевыми дифференциаль-
но-диагностическими критериями служат наличие сопутствующей очаговой 
неврологической симптоматики, верификация очага ишемии при нейрови-
зуализации, а также характерное для цереброваскулярных повреждений по-
степенное и неполное восстановление мнестических функций [4].

Острый амнестический синдром может манифестировать в рамках ише-
мического инсульта, развиваясь столь же внезапно, как и при ТГА. Ключевое 
диагностическое отличие заключается в наличии при инсульте сопутствую-
щей очаговой неврологической симптоматики, а также выявлении соответ-
ствующего ишемического очага при нейровизуализации. Кроме того, в от-
личие от ТГА восстановление мнестических функций после инсульта часто 
носит постепенный и неполный характер.

Некоторые случаи транзиторной амнезии связаны с фокальной эпилепти-
ческой активностью и называются транзиторной эпилептической амнезией, 
которая клинически похожа на ТГА, но отличаются краткостью приступов 
(обычно от 30 до 60 мин.), наличием частых повторяющихся случаев кратко-
временной потери памяти при сохранности иных когнитивных функций эпи-
лептического генеза и хорошим эффектом от приема противосудорожных пре-
паратов [33]. У пациентов с транзиторной эпилептической амнезией редко 
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выявляются провоцирующие факторы, однако перед началом амнестическо-
го эпизода могут появляться необычные ощущения и чувства. Во время при-
ступа на электроэнцефалограмме наблюдается эпилептическая активность. 
В анамнезе часто можно обнаружить другие признаки эпилепсии [4, 8, 34].

В случае развития эпилептического статуса сложных парциальных при-
ступов или межиктального психоза нарушения сознания могут персисти-
ровать на протяжении нескольких суток. В таком состоянии наблюдается 
невозможность установления продуктивного контакта с пациентом, речь 
становится бессвязной и лишенной смысла, а поведение дезорганизован-
ным и неадекватным [35].

Острая гипертоническая энцефалопатия также может сопровождаться ам-
нестическим синдромом, но не ограничивается им. Появляется общемозго-
вая и очаговая симптоматики в виде зрительных расстройств [8].

При контрастной магнитно-резонансной томографии (МРТ) может визуали-
зироваться картина обратимой задней лейкоэнцефалопатии — редкого синдро-
ма, в основе которого лежит острая энцефалопатия [8, 17]. Для него патогномо-
нично острое начало с прогрессированием симптомов за 12–48 ч. В клинической 
картине доминируют судорожный синдром, нарушения сознания, головная 
боль, зрительные расстройства (вплоть до корковой слепоты), а также арте-
риальная гипертензия и другие очаговые неврологические симптомы [36–38].

Для диссоциативной амнезии, возникающей после психической травмы 
или экстремального стресса, характерны утрата данных о событиях личной 
жизни и фактах биографии, но сохранность общих знаний. Продолжитель-
ность такой амнезии — от нескольких часов до многих лет [39].

К другим расстройствам, сопровождающимся ТАС, с которыми диффе-
ренцируют ТГА, относятся недиагностированное сотрясение мозга, метабо-
лическая или инфекционная энцефалопатия, делирий, интоксикация бен-
зодиазепинами или алкоголем, лимбический энцефалит. Большинство этих 
диагнозов можно исключить при тщательном изучении анамнеза и проведе-
нии полного физического и неврологического обследования [29].

Диагностика

Никакие лабораторные исследования в настоящее время не могут под-
твердить диагноз ТГА. Таким образом, диагноз основывается на подроб-
ной клинической картине, когнитивной оценке и физическом осмотре [19]. 
Несмотря на это, всех пациентов, госпитализированных в стационар, изна-
чально следует рассматривать как больных с острым нарушением мозгово-
го кровообращения. Это означает необходимость проведения комплексного 
диагностического обследования, которое включает методы нейровизуализа-
ции (например, компьютерную томографию (КТ) или МРТ), а также визуа-
лизацию сосудистой системы мозга с помощью КТ- или МРТ-ангиографии. 
Помимо этого, рекомендуются ультразвуковое исследование сонных арте-
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рий (дуплексное сканирование), регистрация электрической деятельности 
сердца (электрокардиограмма), ультразвуковая оценка структуры и функ-
ций сердца (эхокардиография), а также другие необходимые диагностиче-
ские процедуры [11].

Проведение КТ головного мозга у пациентов с ТГА, как правило, не выяв-
ляет специфических патологических изменений. В отличие от КТ МРТ обла-
дает большей диагностической ценностью: на диффузионно-взвешенных изо-
бражениях (англ. diffusion weighted images) визуализируются типичные точечные 
гиппокампальные поражения, которые могут быть одно- или двусторонни-
ми, а в ряде случаев определяются и на Т2‑или FLAIR-изображениях *. Осо-
бое значение при ТГА принадлежит области CA‑1 аммонова рога гиппокам-
па — именно она наиболее активно участвует в патогенезе этого синдрома [34]. 
Дополнительным преимуществом МРТ является возможность установить или 
исключить другие причины транзиторной амнезии, в т. ч. корковый или верте-
бробазилярный инсульт. Также необходимо собрать подробный анамнез, про-
вести медицинский осмотр, выполнить общий анализ крови с дифференциаль-
ной диагностикой и полный метаболический анализ, включая функциональные 
пробы печени, анализ на С‑реактивный белок, уровень аммиака, скорость осе-
дания эритроцитов, токсикологический анализ мочи, уровень этанола в сыво-
ротке крови и тиреотропный гормон, чтобы исключить другие причины [29].

Прогноз

Прогноз при ТГА в большинстве случаев благоприятный. Хотя острая 
амнезия обычно регрессирует в течение 24 ч., некоторые пациенты иногда 
чувствуют себя субъективно ослабленными и раздраженными в течение не-
скольких дней после приступа [20].

Частота рецидивов в течение жизни составляет от 2,9 % до 23,8 %. У па-
циентов, перенесших ТГА, не наблюдается явного повышения риска цере-
броваскулярных заболеваний [29]. В крупнейшем ретроспективном исследо-
вании ТГА показано, что частота рецидивов выше у пациентов с мигренью 
в анамнезе, молодого возраста (дебют заболевания до 50 лет), женского пола 
[11]. В некоторых ретроспективных исследованиях указывается на повышен-
ный риск развития деменции и судорог в дальнейшем, но авторы более ран-
них исследований с этим не согласны [29].

Лечение

Специального лечения ТГА не  существует. Эпизоды проходят сами 
по себе, и улучшение отмечается в течение 24 ч. без какого-либо вмеша-
тельства [20, 29].

* FLAIR — последовательность МРТ «инверсия — восстановление с ослаблением сигнала» 
(англ. fluid-attenuated inversion recovery).
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Профилактика

От 12 % до 27 % пациентов впоследствии переносят хотя бы один повтор-
ный приступ ТГА, который воспринимается как значимое событие как самими 
пациентами, так и их близкими, несмотря на благоприятный исход синдрома.

Поскольку патогенез и этиология ТГА до сих пор окончательно не выясне-
ны, нельзя дать достаточно обоснованные рекомендации по профилактике. 
Кроме того, принимая во внимание невысокий уровень рецидивов, можно 
сказать, что профилактическая терапия может оказаться необязательной [20].

Выводы 

ТАС является очень распространенным клиническим синдромом, ко-
торый наблюдается при различных заболеваниях и вторичной дисфункции 
головного мозга. ТГА является одной из наиболее распространенных при-
чин и проявлений ТАС. ТГА характеризуется доброкачественным течени-
ем, но тем не менее относится к числу диагностически сложных синдромов. 
Основная трудность заключается в проведении дифференциальной диагно-
стики с заболеваниями, которые манифестируют идентичным ТАС, но мо-
гут иметь неблагоприятный прогноз [40].
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Опыт длительного наблюдения за пациентами, 
перенесшими ишемический инсульт  

в молодом возрасте
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Аннотация. Введение. Долгосрочный прогноз ишемического инсульта (ИИ) у лиц 
молодого возраста изучен недостаточно, несмотря на растущую социальную и эко-
номическую значимость этой проблемы. Цель исследования — провести анализ по-
казателей летальности, частоты рецидивов и инвалидизации в течение 10‑летнего 
периода у пациентов, перенесших ИИ в молодом возрасте. Материалы и методы. 
Проведено ретроспективное когортное исследование. Включены данные 128 паци-
ентов в возрасте от 18 до 44 лет, перенесших ИИ в 2013 г. (Екатеринбург). Инфор-
мация о долгосрочных исходах собрана для 103 пациентов на основе анализа ме-
дицинской документации, телефонного опроса. Основными конечными точками 
были общая летальность, частота повторного ИИ и инвалидизация через 10 лет. Ре-
зультаты. Доля ИИ у молодых пациентов составила 3,4 % от всех случаев инсульта. 
За 10‑летний период наблюдения в отслеженной когорте (n = 103) кумулятивная ле-
тальность достигла 9,7 %, при этом 40,0 % летальных исходов были вызваны повтор-
ным инсультом. Частота рецидивов ИИ за 10 лет составила 19,4 %. Стойкая утрата 
трудоспособности с установлением группы инвалидности к концу периода наблю-
дения была зафиксирована у 32,0 % пациентов. Выводы. ИИ в молодом возрасте ас-
социирован с высоким риском неблагоприятных долгосрочных исходов, включая 
значительный уровень летальности, повторных сосудистых событий и стойкой инва-
лидизации. Полученные данные подчеркивают серьезное социально-экономическое 
бремя проблемы и указывают на необходимость оптимизации систем долгосрочной 
вторичной профилактики и реабилитации для представленной категории пациентов.

Ключевые слова: ишемический инсульт, молодой возраст, долгосрочный про-
гноз, катамнез, повторный инсульт, инвалидизация, летальность
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Abstract. Introduction. The long-term prognosis of  ischemic stroke (IS) in young 
adults  is  insufficiently studied, despite the growing social and economic significance  
of this problem. Objective is to analyze the rates of mortality, recurrence, and disability over 
a 10‑year period in patients who experienced IS at a young age. Materials and methods.  
A retrospective cohort study was conducted. Data from 128 patients aged 18 to 44 years who 
suffered an IS in 2013 in Ekaterinburg were included. Information on long-term outcomes 
was collected for 103 patients based on the analysis of medical records and telephone in-
terviews. The primary endpoints were all-cause mortality, recurrent IS rate, and disabili-
ty at 10 years. Results. The proportion of IS in young patients was 3.4 % of all stroke cases. 
Over the 10‑year follow-up period in the tracked cohort (n = 103), cumulative mortality 
reached 9.7 %, with 40.0 % of deaths caused by recurrent stroke. The 10‑year recurrence rate 
of IS was 19.4 %. A long-term disability status was officially registered in 32.0 % of patients  
by the end of the follow-up period. Conclusion. Ischemic stroke in young adults is associ-
ated with a high risk of adverse long-term outcomes, including significant rates of mortali-
ty, recurrent vascular events, and permanent disability. These findings highlight the serious 
socio-economic burden of the condition and indicate the need to optimize long-term sec-
ondary prevention and rehabilitation strategies for this patient category.

Keywords: ischemic stroke, young adults, long-term prognosis, follow-up, recurrent 
stroke, disability, mortality
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Введение

Ишемический инсульт (ИИ) является серьезной и растущей проблемой 
не только у лиц пожилого, но и молодого возраста [1, 2]. На долю пациен-
тов в возрасте от 18 до 45–50 лет приходится от 10 % до 15 % всех случаев 
ИИ [3, 4]. Ряд эпидемиологических исследований свидетельствует об уве-
личении заболеваемости инсультом в этой возрастной группе, что делает 
изучение этого заболевания особенно актуальным [3, 5]. Высокая распро-
страненность заболевания среди молодой части населения обусловлива-
ет его значительные медицинские и социально-экономические послед-
ствия [5, 6]. 

Ключевой особенностью ИИ в молодом возрасте является значительное 
разнообразие его причин, что кардинально отличает его от инсульта у паци-
ентов старших возрастных групп [7, 8]. У молодых пациентов реже встреча-
ется атеросклеротическое поражение крупных артерий, однако возрастает 
роль диссекции сонных и позвоночных артерий, а также других более ред-
ких установленных причин, включая васкулопатии, наследственные ангио-
патии и коагулопатии [2, 5]. 

Несмотря на то что с каждым днем мы все больше узнаем о новых эти-
ологических факторах, значительная доля инсультов у молодых пациентов 
(до 40–50 %) классифицируется как криптогенные или эмболические из не-
установленного источника, что представляет серьезную проблему для назна-
чения адекватной вторичной профилактики [9–11]. Одновременно с этим 
отмечается рост распространенности традиционных сосудистых факторов 
риска, таких как артериальная гипертензия, дислипидемия, сахарный диа-
бет и курение, которые начинают играть все более заметную роль и в этой 
возрастной категории [4, 12].

Стоит отметить, что долгосрочные последствия ИИ у молодых пациен-
тов остаются недостаточно изученными. Большинство исследований огра-
ничивается анализом госпитального периода или краткосрочных исходов 
(1–3 года), в то время как информация о 10‑летних и более длительных про-
гнозах остается фрагментарной [5]. Последствия инсульта, перенесенно-
го в молодом возрасте, включают в себя не только риск летального исхода 
и повторных сосудистых событий, но и высокий уровень стойкой инвалиди-
зации, приводящей к потере трудоспособности у наиболее активной и про-
изводительной части населения [7, 13]. Это формирует весомое социально-
экономическое бремя, связанное с необходимостью долгосрочного ухода 
и реабилитации [6].
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Цель исследования — провести анализ показателей летальности, рециди-
вирования и формирования инвалидности в течение 10 лет у пациентов в мо-
лодом возрасте, перенесших ИИ в 2013 г.

Материалы и методы

Дизайн исследования

Проведено ретроспективное когортное исследование. Группа сформи-
рована из пациентов, перенесших первый в жизни ИИ в молодом возрасте 
в 2013 г., с последующим периодом наблюдения, составившим 10 лет.

Критерии включения:
1)	 возраст от 18 до 44 лет включительно на момент развития инсульта;
2)	 установленный диагноз ИИ, соответствующий кодам I63.0–I63.9 

по Международной классификации болезней 10‑го пересмотра;
3)	 подтверждение диагноза и характера инсульта с помощью методов 

компьютерной или магнитно-резонансной томографии.
Критерии исключения:

1)	 геморрагический инсульт;
2)	 данные о пациентах, недоступные для анализа в первичной медицин-

ской документации.
Первоначально, согласно критериям, сформирована группа из 128 па-

циентов.

Сбор данных и процедура наблюдения

I этап — ретроспективный сбор данных (2013). Информация о демогра-
фических показателях, клинической картине и госпитальных исходах полу-
чена из историй болезни неврологических отделений.

II этап — проспективное отслеживание и сбор катамнеза. Для подтвержде-
ния жизненного статуса пациентов (жив или умер), уточнения причин смерти 
и сбора информации о рецидивах и инвалидизации в период с сентября по де-
кабрь 2023 г. проведен телефонный опрос (либо с пациентами, либо в случае 
их смерти или невозможности контакта с их ближайшими родственниками).

Из исходной группы (128 человек) полные катамнестические данные уда-
лось получить для 103 пациентов. Дальнейший анализ долгосрочных исхо-
дов проводился в этой группе.

В качестве основных конечных точек исследования определены:
1)	 общая 10‑летняя летальность — доля пациентов, умерших от любых 

причин за период с 2013 по 2023 г.;
2)	 частота рецидивов ИИ — доля пациентов, перенесших как минимум 

один повторный эпизод ИИ, подтвержденный клинически и (или) 
инструментально, за 10‑летний период;
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3)	 инвалидизация — доля пациентов, имеющих официально установ-
ленную группу инвалидности по состоянию на 2023 г.

Этические аспекты

Исследование носило ретроспективный характер и не предполагало вме-
шательства в лечебно-диагностический процесс. Все полученные данные 
были деперсонализированы для обеспечения конфиденциальности инфор-
мации о пациентах.

Результаты

Общая эпидемиологическая характеристика

В 2013 г. на территории Екатеринбурга зарегистрировано 3 766 случаев 
госпитализации с диагнозом ИИ у лиц старше 18 лет. Госпитальная леталь-
ность в общей популяции пациентов с ИИ составила 13,2 % (497 летальных 
исходов).

Из общего числа 128 (3,4 %) случаев пришлись на пациентов молодого 
возраста (18–44 лет), которые составили первоначальную группу для насто-
ящего исследования. В течение госпитального периода в этой группе умер-
ло 13 пациентов; таким образом, госпитальная летальность составила 10,2 %.  
Дополнительно зафиксировано 6 случаев внебольничной смерти от ИИ в ука-
занной возрастной группе.

К моменту окончания 10‑летнего периода наблюдения удалось получить 
полные катамнестические данные о 103 из 128 пациентов.

Демографическая и клиническая характеристика

Средний возраст пациентов в наблюдаемой когорте (n = 103) на момент 
развития ИИ в 2013 г. составил 31 год. В гендерной структуре преобладали 
мужчины — 60 (58,3 %) человек; число женщин составило 43 (41,7 %) чело-
века.

Долгосрочные исходы: результаты 10‑летнего наблюдения

Летальность. За 10‑летний период наблюдения скончалось 10 пациентов. 
Таким образом, 10‑летняя летальность в исследуемой группе составила 9,7 %. 
Основной причиной смерти в 4 из 10 (40,0 %) случаев стал повторный ИИ.

Частота повторного инсульта. Повторный ИИ зафиксирован у 20 (19,4 %) 
пациентов. Распределение рецидивов во времени было неравномерным: 
у 3 из 20 (15,0 %) пациентов повторный инсульт развился в течение перво-
го года после индексного события. Множественные рецидивы (более од-
ного) за исследуемый период наблюдались у 5 пациентов (4,9 % от всей  
когорты).
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Инвалидизация. По состоянию на 2023 г. стойкая утрата трудоспособно-
сти с установлением официальной группы инвалидности зарегистрирова-
на у 33 из 103 (32,0 %) пациентов. Анализ структуры инвалидности показал, 
что у 16 из 33 (48,5 %) пациентов имелись стойкие выраженные нарушения 
функций организма, в то время как у остальных 17 (51,5 %) пациентов сте-
пень нарушений оценена как средняя или легкая.

Обсуждение

Доля ишемического инсульта у молодых пациентов

В настоящем исследовании доля ИИ у лиц молодого возраста составила 
3,4 % от общего числа зарегистрированных случаев в Екатеринбурге за 2013 г. 
Этот показатель, соответствующий более чем 120 случаям в год в одном горо-
де, показывает, что ИИ в молодом возрасте представляет собой актуальную 
клиническую проблему, требующую внимания системы здравоохранения [13].

Анализ показателей летальности

В нашем исследовании при анализе долгосрочного прогноза полученные 
данные вызывают большую обеспокоенность: 10‑летняя летальность состави-
ла 9,7 %, что свидетельствует о существенном повышении риска преждевре-
менной смерти после перенесенного инсульта. Особое внимание заслуживает 
структура причин летальности: 40,0 % смертей в нашей группе были вызваны 
повторным инсультом. Это наблюдение подчеркивает, что основной управ-
ляемой угрозой для жизни этих пациентов в долгосрочной перспективе яв-
ляется рецидив цереброваскулярного события. Этот факт указывает на важ-
ность и, возможно, недостаточную эффективность существующих подходов 
к вторичной профилактике у молодых пациентов [4].

Обсуждение частоты рецидивов

Одним из наиболее тревожных результатов нашего исследования явля-
ется высокий показатель частоты повторных инсультов, достигший 19,4 % 
за 10‑летний период наблюдения. Первый инсульт в молодом возрасте — это 
не случайное событие, а зачастую манифестация хронического состояния 
с высоким риском повторных тромботических осложнений [5, 2]. Получен-
ный нами показатель подтверждает общую тенденцию: каждый пятый моло-
дой пациент, перенесший инсульт, сталкивается с ним повторно в течение 
10 лет. Распределение рецидивов во времени также заслуживает внимания. 
15,0 % всех повторных инсультов произошли в течение первого года, что со-
ответствует общим представлениям о максимальной уязвимости пациентов 
именно в ранний период после сосудистого события. Высокая частота реци-
дивов отражает этиологическое многообразие инсульта в молодом возрасте.
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Обсуждение инвалидизации

Высокий уровень инвалидизации, составивший 32,0 % к исходу 10‑летне-
го наблюдения, является наиболее социально значимым результатом нашей 
работы. Этот показатель наглядно опровергает распространенное мнение 
о том, что молодые пациенты всегда имеют благоприятный функциональ-
ный прогноз благодаря пластичности нервной системы. Несмотря на бо-
лее высокий реабилитационный потенциал, каждый третий выживший па-
циент в исследуемой группе остался со стойкой утратой трудоспособности. 
Инсульт в молодом возрасте приводит к серьезным долгосрочным послед-
ствиям, включая когнитивные нарушения, депрессию, хроническую уста-
лость и невозможность вернуться к прежней работе и социальной активно-
сти [4, 5]. 48,5 % инвалидизированных пациентов в нашей выборке имели 
выраженные нарушения функций, что напрямую указывает на формирова-
ние тяжелого экономического бремени как для семьи пациента, так и госу-
дарства в целом. Проблема инсульта у молодых не исчерпывается вопросами 
выживаемости. Качество жизни выживших пациентов, их способность к са-
мообслуживанию и профессиональной деятельности становятся ключевы-
ми вопросами. Высокая частота инвалидизации показывает необходимость 
в разработке и совершенствовании комплексных долгосрочных программ ре-
абилитации, адаптированных специально для этой возрастной группы и ох-
ватывающих не только двигательные, но и когнитивные и психосоциальные 
аспекты восстановления [14].

Выводы

На основании 10‑летнего наблюдения за группой пациентов, перенесших 
ИИ в возрасте 18–44 лет, можно сделать следующие выводы:

1)	 ИИ в молодом возрасте, несмотря на невысокую долю в общей струк-
туре заболеваемости (3,4 %), сопряжен с неблагоприятным долго-
срочным прогнозом, характеризующимся высокими показателями 
летальности, рецидивирования и инвалидизации;

2)	 риск повторного ИИ в течение 10 лет после сосудистого события до-
стигает 19,4 %, что указывает на необходимость совершенствования 
и персонализации подходов к вторичной профилактике в рассматри-
ваемой возрастной группе;

3)	 долгосрочный функциональный исход является неудовлетворитель-
ным: к исходу 10‑летнего периода у 32,0 % выживших пациентов фор-
мируется стойкая утрата трудоспособности, что подтверждает зна-
чительный социально-экономический ущерб от заболевания для 
наиболее активной части населения;
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4)	 10‑летняя летальность после перенесенного в молодом возрасте инсуль-
та составляет 9,7 %, при этом повторные нарушения мозгового кровоо-
бращения являются одной из ведущих причин смерти (40,0 % случаев).
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Лабораторная резистентность к антиагрегантной 
терапии в рамках вторичной профилактики  

после атеротромботического инсульта  
в раннем восстановительном периоде  

(на примере клинических случаев)

Татьяна Юрьевна Батенькова ✉

Свердловская областная клиническая больница № 1, Екатеринбург, Россия

✉  tyubatenkova@yandex.ru

Аннотация. Введение. Атеросклероз крупной церебральной артерии является ос-
новной причиной атеротромботического ишемического инсульта. Тромбоциты 
принимают активное участие в патогенезе формирования и прогрессирования ате-
росклеротической бляшки. Основным препаратом вторичной профилактики атеро-
тромботического варианта ишемического инсульта является ацетилсалициловая кис-
лота (АСК), ингибирующая циклооксигеназу 1, которая предотвращает выработку 
тромбоксана А2, тем самым ингибирует тромбоциты. Эффективная антиагрегантная 
терапия может значительно снизить риск повторного острого нарушения мозгового 
кровообращения по ишемическому типу. Цель работы — выявить клинико-генетиче-
ские факторы, способствующие развитию лабораторной резистентности к АСК у па-
циентов с перенесенным атеротромботическим ишемическим инсультом. Материалы 
и методы. В Свердловской областной клинической больнице № 1 изучены 2 исто-
рии болезни пациентов, которые перенесли атеротромботический ишемический ин-
сульт. Для выявления лабораторной резистентности использованы метод оптической 
агрегатометрии и набор генов (ABCB1, CYP2C19*2, CYP2C19*3, CYP2C19*17, ITGA2, 
ITGB3, PAI‑1), влияющих на развитие высокой остаточной реактивности тромбо-
цитов. Результаты. Обследование пациентов проведено спустя 3 месяца от момен-
та атеротромботического ишемического инсульта на фоне регулярного приема АСК. 
С помощью оптической агрегатометрии обнаружена лабораторная резистентность. 
При анализе анамнестических данных выявлено, что на развитие высокой остаточ-
ной реактивности тромбоцитов могло повлиять наличие табакокурения или ожире-
ния, имевшееся у пациентов. Других факторов не отмечено. Генетические исследова-
ния выявили мутации в двух генах (ABCB1, CYP2C19*2) у обоих пациентов, которые 
могли повлиять на развитие лабораторной резистентности. Выводы. Повышение эф-
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фективности вторичной профилактики после перенесенного атеротромботическо-
го инсульта среди прочего зависит от формирования лабораторной резистентности 
к терапии АСК. Выявление клинических и генетических факторов риска, которые 
могут повлиять на развитие высокой остаточной реактивности тромбоцитов, остает-
ся важной клинической задачей, требующей дальнейшего изучения.

Ключевые слова: антиагрегантная терапия, лабораторная резистентность, ише-
мический инсульт, атеросклероз, вторичная профилактика
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Laboratory Resistance to Antiplatelet  
Therapy as Part of Secondary Prevention  

After Atherothrombotic Stroke in the Early Recovery 
Period (On the Example of Clinical Cases)

Tatiana Yu. Batenkova ✉

Sverdlovsk Regional Clinical Hospital No. 1, Ekaterinburg, Russia

✉ tyubatenkova@yandex.ru

Abstract. Introduction. Atherosclerosis of a major cerebral artery is the main cause of ath-
erothrombotic ischemic stroke. Platelets are actively involved in the pathogenesis of the for-
mation and progression of an atherosclerotic plaque. Acetylsalicylic acid (ASA) is the main 
drug for secondary prevention of atherothrombotic ischemic stroke. ASA inhibits cycloox-
ygenase‑1, which prevents the production of thromboxane A2, thereby inhibiting platelets. 
Effective antiplatelet therapy can significantly reduce the risk of recurrent acute ischemic 
stroke. Aim of work is to identify clinical and genetic factors contributing to the development 
of laboratory resistance to ASA in patients with atherothrombotic ischemic stroke. Materi-
als and methods. In the Sverdlovsk Regional Clinical Hospital No. 1, 2 case histories of pa-
tients who had suffered atherothrombotic ischemic stroke were studied. To identify labora-
tory resistance, the method of optical aggregometry and a set of genes (ABCB1, CYP2C19*2,  
CYP2C19*3, CYP2C19*17, ITGA2, ITGB3, PAI‑1) affecting the development of high re-
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sidual platelet reactivity were used. Results. Laboratory resistance was detected in patients 
3 months after atherothrombotic ischemic stroke, on the background of regular ASA intake, 
using optical aggregometry. When analyzing anamnestic data, the development of high resid-
ual platelet reactivity could be influenced by the presence of tobacco smoking or obesity in 
patients. The influence of age and concomitant therapy was not revealed. Genetic studies re-
vealed mutations in two genes (ABCB1, CYP2C19*2) in both patients, which could affect the 
development of laboratory resistance. Conclusions. Increasing the effectiveness of secondary 
prevention after atherothrombotic stroke, including the formation of laboratory resistance 
to ASA therapy, depends on the development of high residual platelet reactivity. The study 
and identification of clinical and genetic risk factors that can affect the development of high 
residual platelet reactivity remains an important clinical task that requires further research.

Keywords: antiplatelet therapy, laboratory resistance, ischemic stroke, atherosclerosis, 
secondary prevention
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Введение

Атеросклеротическое поражение брахеоцефальных сосудов является ос-
новной причиной атеротромботического варианта ишемического инсуль-
та *. Тромбоциты принимают активное участие в регуляции и прогрессиро-
вании атеросклеротической бляшки [1]. Для контроля за прогрессированием 
атеросклеротических изменений в сосудах и профилактики тромбозов тре-
буется снижение активности тромбоцитов, что обусловливает назначение 
антитромбоцитарной терапии. Эффективная дезагрегантная терапия имеет 
решающее значение для предотвращения повторных сердечно-сосудистых 
событий у лиц с перенесенным ишемическим инсультом [2].

Основным препаратом вторичной профилактики атеротромботическо-
го варианта ишемического инсульта, является ацетилсалициловая кисло-
та (АСК) [3]. Это лекарственное средство синтезировано Ф. Хоффманом 

* Ишемический инсульт и транзиторная ишемическая атака : клинические рекомендации 
М‑ва здравоохранения РФ / Ассоц. нейрохирургов России ; Всерос. о‑во неврологов ; Нац. 
ассоц. по борьбе с инсультом ; Союз реабилитологов России ; Об-ние нейроанестезиологов 
и нейрореаниматологов. М., 2024. URL: https://clck.ru/3LrU2F (дата обращения: 30.01.2025).
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(нем. F. Hoffmann) в 1897 г. Изначально это простое химическое соедине-
ние использовалось как жаропонижающее и противовоспалительное сред-
ство [4]. В  1954  г. И. Бунамо и  Х. ван Кованбержем (фр. Y. Bounameaux  
et H. van Cauwenberge) впервые описано влияние АСК на  тромбоциты, 
а в 1971 г. британский фармаколог Дж. Вейн (англ. J. Vane) сообщил, что этот 
антиагрегант подавляет синтез простагландинов и тромбоксанов [5]. Только 
в 1976 г. М. Хемлер и др. (англ. M. Нemler et al.) идентифицировали и выде-
лили фармакологическую цель действия АСК — фермент циклооксигеназу 
[6]. За последние 30 лет во многих исследованиях [7, 8] подтверждено, что 
указанный антиагрегант является эффективным антитромботическим сред-
ством для вторичной профилактики ишемического инсульта *.

АСК приводит к эффективному ингибированию тромбоцитов благодаря 
неселективному и необратимому ингибированию циклооксигеназы 1 и пре-
дотвращению выработки тромбоксана A2 [9]. По данным литературы, при 
регулярном приеме АСК риск повторных сосудистых событий может сни-
зиться до 75 % [7].

Пациентов, у которых на фоне приема адекватных доз АСК происходят 
сердечно-сосудистые события, в частности острые нарушения мозгового 
кровообращения по ишемическому типу, относят к резистентным к терапии 
АСК [10]. Выделяют два вида резистентности к АСК: лабораторную и клини-
ческую. Клиническая резистентность — это возникновение ишемического 
инсульта на фоне регулярного приема АСК. Лабораторной резистентностью 
является выявление референтных значений показателей, например адено-
зиндифосфата (АДФ) и адреналина, используемых для диагностики эффек-
тивности дезагрегации на фоне приема АСК [2]. В среднем частота встреча-
емости лабораторной резистентности на фоне приема АСК составляет 40 % 
[7], а с симптомным стенозом сонной артерии — от 3,0 % до 65,0 % [11–13]. 
Неэффективная дезагрегация тромбоцитов на фоне приема АСК увеличи-
вает в 3 раза риск повторных сердечно-сосудистых событий по сравнению 
с нормальным ответом на этот антиагрегант [14].

На формирование высокой остаточной реактивности к АСК могут влиять 
разные факторы. Их можно подразделить условно на экзогенные и эндогенные. 
Курение, низкая приверженность к терапии, сопутствующая терапия (при-
ем ингибиторов протонной помпы, нестероидных противовоспалительных 
средств, блокаторов кальциевых каналов) относятся к экзогенным факторам.

Согласно литературным источникам, взаимодействие между различны-
ми лекарственными средствами может стать причиной низкого антитромбо-
цитарного эффекта. Нестероидные противовоспалительные средства и АСК 

* Ишемический инсульт и транзиторная ишемическая атака : клинические рекомендации 
М‑ва здравоохранения РФ / Ассоц. нейрохирургов России ; Всерос. о‑во неврологов; Нац. 
ассоц. по борьбе с инсультом ; Союз реабилитологов России ; Об-ние нейроанестезиологов 
и нейрореаниматологов. М., 2024. URL: https://clck.ru/3LrU2F (дата обращения: 30.01.2025).
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конкурируют за схожие рецепторы, что может приводить к высокой остаточ-
ной реактивности [15]. Сахарный диабет, сопровождающийся хроническим 
воспалением сосудистой стенки, эндотелиальной дисфункцией и поврежде-
нием тромбоцитов на фоне хронической гипергликемии, приводит к риску 
развития лекарственной резистентности на фоне приема АСК [2].

Генетическая предрасположенность (мутации в генах ABCB1, CYP2C19*2, 
CYP2C19*3, CYP2C19*17, ITGA2, ITGB3, PAI-1 *), пол, возраст, наличие ожи-
рения или метаболического синдрома, сахарного диабета, гиперхолестери-
немии, гипертонической болезни, хронической болезни почек являются эн-
догенными факторами [8, 15–18].

Важность своевременной оценки реактивности тромбоцитов на фоне ан-
тиагрегантной терапии в последнее время широко изучается. Несмотря на ак-
туальность вопроса, в настоящее время не существует «золотого стандарта» 
для выявления резистентности к АСК [16].

Одним из методов для определения эффективности дезагрегации являет-
ся оптическая агрегатометрия. Суть метода заключается в том, чтобы реаген-
ты (АДФ и адреналин) вступили во взаимодействие с богатой тромбоцитами 
плазмой. При эффективной дезагрегации адреналин будет взаимодейство-
вать сильнее, чем АДФ, согласно фармакодинамическим законам АСК [19, 
20]. На рис. 1 представлен график эффективного ингибирования тромбоци-
тов на фоне приема АСК.

Рис. 1. График эффективного ингибирования тромбоцитов 
на фоне приема АСК

* ABCB1 — член 1 подсемейства B аденозинтрифосфат-связывающей кассеты (англ. adenosine 
triphosphate-binding cassette sub-family B member 1). CYP2C19 — член 19 подсемейства C семьи 2 
цитохрома P450 (англ. cytochrome p450 family 2 subfamily C member 19). ITGA2 — интегрин 
альфа 2 (англ. integrin alpha 2). ITGB3 — интегрин бета 3 (англ. integrin beta 3). PAI-1 — инги-
битор активатора плазминогена 1 (англ. plasminogen activator inhibitor 1).
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Цель работы — выявить клинические и генетические факторы, которые 
могли повлиять на развитие лабораторной резистентности у пациентов с пе-
ренесенным атеротромботическим ишемическим инсультом в раннем вос-
становительном периоде (до 3 месяцев), принимающих АСК в рамках вто-
ричной профилактики инсульта.

Материалы и методы

Для написания статьи проведен поиск литературных данных в PubMed, 
eLibrary.ru, RusMed, Cochrane Library, Trip. В поиске использовались клю-
чевые слова: «антиагреганты», «лабораторная резистентность», «ишемиче-
ский инсульт».

Клинические случаи описаны по данным амбулаторного наблюдения не-
врологом и лабораторного обследования в областной консультативной по-
ликлинике Свердловской областной клинической больницы № 1. Получено 
информированное согласие пациентов. Эффективность антиагрегационного 
эффекта АСК оценивалась в богатой тромбоцитами плазме с помощью оп-
тической агрегатометрии с измерением максимального светопропускания 
в процентах по методу Г. В. Р. Борна (англ. G. V. R. Born) с использовани-
ем индукторов: 2,5 мкмоль/л (мкМ) АДФ (референтный диапазон 55–75 %) 
и 5 мкмоль/л (мкМ) адреналина (референтный диапазон 65–85 %). С помо-
щью метода полимеразной цепной реакции в режиме реального времени 
с использованием стандартизованных наборов реагентов (Научно-произ-
водственное объединение «ДНК-технология», Россия) проведена геноди-
агностика. В качестве материала для исследования использовалась перифе-
рическая кровь.

Все данные получены в рамках рутинной клинической практики с соблю-
дением этических стандартов и прав пациентов.

Результаты

Клинический случай 1

Пациент К. (76 лет) 31 января 2024 г. перенес ишемический атеротром-
ботический инсульт в вертебробазилярном бассейне с формированием ин-
фаркта в левой гемисфере мозжечка 22×20 мм. Спустя 3 месяца на плановом 
осмотре в неврологическом статусе выявлены псевдобульбарная дизар-
трия легкой степени выраженности, умеренные стато-координаторные 
нарушения. На момент обращения для вторичной профилактики инсуль-
та пациент регулярно принимал АСК 100 мг вечером, аторвастатин 80 мг 
в сутки, эналаприл 10 мг в сутки. Избегал приема нестероидных противо-
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воспалительных средств и ингибиторов протонной помпы, не использо-
вал селективные ингибиторы обратного захвата серотонина, трицикличе-
ские антидепрессанты. Пациент продолжал курить, не страдал сахарным 
диабетом, ожирением или выраженным заболеванием почек. Проведена 
оптическая агрегатометрия для оценки эффективности ингибирования 
тромбоцитов (рис. 2).

Рис. 2. Пациент К. Результат оптической агрегатометрии 
на фоне приема АСК

По результатам оптической агрегатометрии АДФ 2,5 мкМ и адреналин 
5 мкМ находятся в референтных значениях 56 % и 52 % соответственно, что 
соответствует высокой остаточной реактивности тромбоцитов на фоне при-
ема АСК.

При оценке генетических мутаций выявлены следующие изменения: 
ABCB1 TT (CC), CYP2C19*2 GA (GG), CYP2C19*3 GG (GG), CYP2C19*17 CC 
(CC), ITGA2 CC (CC), ITGB3 TT (TT), PAI-1 5G4G (5G5G), свидетельству-
ющие о повышенном риске формирования низкого агрегационного отве-
та на АСК.

Клинический случай 2

Пациент В. (32 года) 23 мая 2023 г. перенес ишемический атеротромбо-
тический инсульт в бассейне левой задней нижней мозжечковой артерии 
с формированием очага ишемии в мозжечке 25×30 мм. Спустя 3 месяца 
на плановом осмотре в неврологическом статусе выявлены правосторонняя 
гемигипестезия и атаксия, легкие стато-координаторные нарушения. На мо-
мент обращения пациент регулярно принимал АСК 100 мг вечером, аторва-
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статин 80 мг в сутки, лозартан 25 мг в сутки. Пациент имел ожирение (ин-
декс массы тела 34,5 кг/м 2), не курил, не страдал сахарным диабетом или 
выраженным заболеванием почек. Проведена оптическая агрегатометрия 
для оценки эффективности дезагрегации (рис. 3).

Анализ агрегатометрии показал отсутствие значимого агрегационного от-
вета на фоне приема АСК. АДФ 2,5 мкМ — 67 %, адреналин 5 мкМ — 58 %, 
что соответствует отсутствию дезагрегации на фоне приема АСК.

Рис. 3. Пациент В. Результат оптической агрегатометрии 
на фоне приема АСК

При изучении генетических изменений получены следующие результаты: 
ABCB1 СT (CC), CYP2C19*2 GA (GG), CYP2C19*3 GG (GG), CYP2C19*17 CC 
(CC), ITGA2 CC (CC), ITGB3 TT (TT), PAI-1 5G4G (5G5G), свидетельствую-
щие, о выявлении высокой остаточной реактивности тромбоцитов на фоне 
приема АСК.
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Обсуждение

Эффективная антиагрегантая терапия после перенесенного атеротромбо-
тического ишемического инсульта играет ключевую роль в предотвращении 
повторного сосудистого события. Раннее выявление лабораторной резистент-
ности способствует повышению эффективности вторичной профилактики 
инсульта. Представленные клинические примеры являются демонстраци-
ей лабораторной резистентности к АСК у пациентов в раннем восстанови-
тельном периоде инсульта вне зависимости от возраста и тяжести невроло-
гического дефицита.

Развитие высокой остаточной реактивности тромбоцитов может быть связа-
но с наличием экзогенных факторов. Оба пациента не принимали препараты, 
которые могли бы повлиять на формирование лабораторной резистентности.

Повышенный уровень лептина, который присутствует у одного из паци-
ентов, страдающего ожирением, может привести к низкому агрегационно-
му ответу на фоне приема АСК. Усиленное перекисное окисление липидов 
приводит к активации тромбоцитов в процессах, которые обходят класси-
ческий путь, связанный с ацетилированием циклооксигеназы 1, что может 
влиять на высокую остаточную реактивность [21, 22].

У другого пациента выявлено курение, являющееся фактором риска ише-
мического инсульта. По данным литературы, при изучении взаимосвязи 
между реактивностью тромбоцитов и курением получены противоречивые 
результаты [2]. С одной стороны, курение повышает реактивность тромбо-
цитов путем повышения тромбоцитарного фактора 4, который высвобожда-
ется во время активации тромбоцитов, с другой — курение может уменьшать 
ингибирование биосинтеза тромбоксана, что способствует снижению биоло-
гической активности АСК [2, 23]. Вопрос о том, стало ли курение причиной 
развития высокой остаточной реактивности тромбоцитов, требует изучения.

В обоих клинических случаях имела место артериальная гипертензия, 
по поводу которой пациенты принимали гипотензивную терапию (в пер-
вом случае эналаприл 10 мг, втором лозартан 25 мг). Высокое артериальное 
давление (выше 140/90 мм рт. ст.) может способствовать развитию лабора-
торной резистентности у пациентов, принимающих АСК. Эндотелиальная 
дисфункция и повышение тонуса артериальной стенки, которые развивают-
ся при гипертонической болезни могут повлиять на развитие этого состо-
яния. Продемонстрировано, что блокаторы кальциевых каналов, а именно 
нифедипин, верапамил и дилтиазем, обладают ингибирующим действием 
на тромбоциты [24]. Таким образом, совместный прием этих лекарственных 
средств может стать причиной высокой остаточной реактивности тромбоци-
тов. В клинических примерах пациенты принимали препараты из групп ин-
гибиторов ангиотензинпревращающего фермента и блокаторов рецепторов 
ангиотензина II, по которым нет данных о влиянии на резистентность к АСК.
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В обоих клинических случаях пациенты не имели сахарного диабета.
На развитие атеросклероза и метаболизм АСК влияют не только клини-

ческие, но и генетические факторы. В метаболизме арахидоновой кислоты 
и в развитии атеросклероза брахиоцефальных артерий немаловажную роль 
играет ген CYP2C19 [25]. По данным литературы известно, что носители мута-
ции таких аллелей как CYP2C19*2 и *3 являются кандидатами высокой остаточ-
ной реактивности на фоне приема антиагреганта [26, 27]. В клинических при-
мерах у пациентов обнаружены мутации в аллели CYP2C19*2, что, возможно, 
является эндогенной причиной развития лабораторной резистентности к АСК.

За усвоение АСК в кишечнике отвечает ген ABCB1 [17]. По данным лите-
ратуры установлено, что риск развития высокой остаточной реактивности 
повышен у лиц, имеющих генотип ТС в представленном гене сравнительно 
с генотипом ТТ [15, 28]. У обоих пациентов выявлена мутация в гене ABCB1, 
что могло послужить причиной низкого дезагрегантного эффекта.

Выводы

В настоящее время эффективная дезагрегация является одним из важ-
ных критериев успешности вторичной профилактики атеротромботическо-
го ишемического инсульта. В представленных клинических случаях с помо-
щью метода оптической агрегации выявлена лабораторная резистентность 
к АСК у двух пациентов, разных по возрасту и клиническим особенностям 
инсульта. Важно отметить, что среди анамнестических данных курение мог-
ло повлиять как на развитие инсульта, так и формирование лекарственной 
резистентности. Среди сопутствующих и фоновых заболеваний формиро-
вание резистентности могло быть обусловлено артериальной гипертензией 
и ожирением. Однако генетические факторы, вероятно, сыграли ключевую 
роль в развитии лабораторной резистентности в обоих клинических случа-
ях. Требуется дальнейшее изучение роли различных факторов, которые мо-
гут привести к развитию лабораторной резистентности на фоне приема АСК 
у пациентов с перенесенным атеротромботическим ишемическим инсуль-
том для повышения эффективности мер вторичной профилактики инсульта.
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Аннотация. Введение. Хроническая болезнь почек и программный гемодиализ 
(ПГД) сопряжены с высоким риском неврологических осложнений. Их распро-
страненность варьируется от 25 % до 90 %, а патогенез связывают как с сосудисты-
ми нарушениями, так и прямым нейротоксическим действием уремических токси-
нов. Цель исследования — выявить спектр неврологических осложнений у пациентов 
с терминальной стадией хронической болезни почек, находящихся на программном 
гемодиализе, установить их связь с длительностью гемодиализа и факторами, влия-
ющими на их развитие. Материалы и методы. Обследовано 50 пациентов, получаю-
щих ПГД. Выделено 2 группы пациентов, сопоставимые по возрасту и полу: I — ди-
ализ <10 лет (n = 35); II — диализ 10 и более лет (n = 15). Для оценки когнитивных 
функций использовался MoCA-тест; выявления нейропатической боли — опросник 
painDETECT; оценки синдрома беспокойных ног (СБН) — Международная шкала 
тяжести СБН (IRLS). Изучен анамнез, проведено неврологическое обследование, 
проанализированы данные лабораторного (гемоглобин, сывороточное железо, каль-
ций, фосфор, паратгормон, С‑реактивный белок) и инструментального (поверх-
ностная стимуляционная электромиография) обследований. Полученные данные 
сравнивались у пациентов обеих групп. Проводилась корреляционная связь между 
неврологическими осложнениями (показателями примененных шкал) и возможны-
ми факторами риска. Результаты и обсуждение. У всех пациентов с терминальной 
стадией хронической почечной недостаточности на ПГД выявлены когнитивные на-
рушения, болевой нейропатический синдром и СБН, достоверно преобладающие 
по степени выраженности у пациентов группы II. Выявлены статистически значи-
мые корреляции между выраженностью когнитивных нарушений и сенсорной по-
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линейропатии и вторичным гиперпаратиреозом, что связано с нарушением фосфор-
но-кальциевого обмена. Установлена корреляционная связь степени выраженности 
сенсорной полинейропатии с уровнем С‑реактивного белка, а степени выраженно-
сти СБН с низким уровнем сывороточного железа. У пациентов группы II корре-
ляционная связь с аналогичными показателями была более значимой. Заключение. 
Неврологические осложнения ассоциированы с выраженностью хронической по-
чечной недостаточности, стажем ПГД, метаболическими нарушениями. Для профи-
лактики когнитивных нарушений и нейропатии следует рекомендовать коррекцию 
фосфорно-кальциевого обмена (предупреждение развития вторичного гиперпарати-
реоза); профилактики СБН — эритропоэтин и препараты железа; увеличения кли-
ренса уремических токсинов — оптимизацию диализа (повышение Kt/V, ночные 
сеансы, продленный гемодиализ).

Ключевые слова: хроническая болезнь почек, программный гемодиализ, когни-
тивные нарушения, полинейропатия, синдром беспокойных ног, гиперпаратире-
оз, сывороточное железо
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Abstract. Introduction. Chronic kidney disease (ChKD), program hemodialysis (PHD) 
are associated with a high risk of neurological complications that significantly impair pa-
tients’ quality of life. The aim of the work is to identify the spectrum of neurological com-
plications in patients with end-stage CKD receiving adequate PHD (eKt/V >1.2), establish 
their relationship with hemodialysis duration and factors influencing their development. Ma-
terials and methods. 50 patients receiving PHD were examined. Two groups were identified: 
I — with dialysis experience <10 years (n = 35); II — with dialysis experience of 10 years 
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or more (n = 15). To determine the severity of cognitive was used MoCA test; the degree 
of neuropathic pain — painDETECT; for Restless Legs Syndrome (RLS) — International 
RLS Severity Scale. History was studied, neurological examination was performed, labora-
tory data (hemoglobin, serum iron, calcium, phosphorus, parathormone, C‑reactive pro-
tein (CRP) and instrumental examination — surface stimulation electromyography were 
analyzed. A correlation was made between indicators of the applied scales and possible risk 
factors. Results and discussion. All patients with end-stage CKD on PGD showed cogni-
tive impairment, pain neuropathic syndrome and RLS, which significantly prevailed in se-
verity in patients of group II. Statistically significant correlations were found between the 
severity of cognitive disorders and sensory polyneuropathy with secondary hyperparathy-
roidism, which is associated with impaired phosphorus-calcium metabolism. A correlation 
was established between the severity of sensory polyneuropathy with the level of CRP, and 
the severity of RLS with a low level of serum iron. In patients of group II the correlation 
with similar indicators was more significant. Conclusions. Neurological complications are 
associated with the severity of CKD, duration of PGD, metabolic disorders. For the pre-
vention of cognitive disorders and neuropathy it should be recommended to correct phos-
phorus-calcium metabolism; for the prevention of RLS — erythropoietin and iron prepa-
rations; to increase the clearance of uremic toxins — dialysis optimization.

Keywords: chronic kidney disease, program hemodialysis, cognitive disorders, polyneu-
ropathy, restless legs syndrome, hyperparathyroidism, serum iron
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Введение

Хроническая болезнь почек (ХБП) является важной медико-социальной 
проблемой в России и всем мире. Признаки повреждения почек и (или) сни-
жение скорости клубочковой фильтрации выявляют как минимум у каждого 
десятого представителя общей популяции [1]. Закономерным исходом ХБП 
является необходимость пациентов в заместительной почечной терапии, ос-
новным методом которой является программный гемодиализ (ПГД). В на-
стоящее время в мире заместительную почечную терапию получает 3–4 млн 
пациентов с ХБП, большая часть из них — ПГД, а по данным российского 
регистра — 70 тыс. человек, из них 85 % ПГД [2]. Однако полной удовлетво-
ренности результатами заместительной почечной терапии на сегодня нет. Это 
связано с тем, что на современном этапе развития медицины все более акту-
альной становится не проблема выживания больного, а сохранение человека 
как социальной личности, улучшение качества его жизни, что, безусловно, 
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требует своевременной диагностики и лечения осложнений заместительной 
почечной терапии. Распространенность неврологических осложнений у па-
циентов с ХБП варьируется от 25 % до 90 % [3, 4].

Цель работы — выявить спектр неврологических осложнений у пациен-
тов с терминальной стадией ХБП, находящихся на ПГД, установить их связь 
с длительностью гемодиализа и факторами, влияющими на их развитие.

Материалы и методы

В исследование включено 50 пациентов (24 женщины, 26 мужчин) в воз-
расте от 29 до 70 лет со стажем диализа от 3 до 18 лет. ПГД проводился в спе-
циализированном центре амбулаторного диализа ООО «Нефроцентр» (Ека-
теринбург). Работа согласована с локальным этическим комитетом.

Выделено 2 группы пациентов, сопоставимые по возрасту и полу: I — ди-
ализ <10 лет (n = 35); II — диализ 10 и более лет (n = 15).

Критерий включения — адекватность диализа (eKt/V * >1,2), подтверж-
денная лабораторными данными (расчет по концентрации мочевины плаз-
мы до и после процедуры гемодиализа). Критерии исключения: острое нару-
шение мозгового кровообращения в анамнезе, сахарный диабет 1‑го и 2‑го 
типа, травмы головного и (или) спинного мозга в анамнезе, деменция до на-
чала диализа, тяжелые психические расстройства, злокачественные новооб-
разования центральной нервной системы.

Изучен анамнез, проведено неврологическое обследование, проанализи-
рованы данные лабораторного (гемоглобин, сывороточное железо, кальций, 
фосфор, паратгормон (ПТГ), C‑реактивный белок (CРБ)) и инструменталь-
ного (поверхностная стимуляционная электромиография) обследований. Для 
оценки и верификации когнитивных функций использовался MoCA-тест **, 
согласно которому норма — 28–30 баллов; легкая степень когнитивных на-
рушений — 22–27; средняя — 10–21; тяжелая — 0–9. Дистальная сенсорная 
полинейропатия преимущественно нижних конечностей подтверждена дан-
ными стимуляционной электромиографии. Для оценки нейропатического 
характера болевого синдрома использовалась шкала-опросник painDETECT, 
согласно которой сумма баллов 4 и более указывает на то, что боль является 
нейропатической или имеется нейропатический компонент боли (при сме-
шанных ноцицептивно-нейропатических болевых синдромах); 19 и выше 
свидетельствует о наличии выраженного нейропатического компонента. Сте-
пень тяжести клинически выявленного синдрома беспокойных ног (СБН) 

* eKt/V — уравновешенный показатель адекватности гемодиализа, где К — клиренс диализа-
тора по мочевине; t — продолжительность гемодиализа; V — объем распределения мочевины.
** MoCA — Монреальская шкала оценки когнитивных функций (англ. Montreal Cognitive As-
sessment).
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оценивалась по IRLS *, согласно которой 31–40 баллов — очень тяжелая сте-
пень; 21–30 баллов — тяжелая; 11–20 — умеренная; 1–10 баллов — легкая.

Полученные данные сравнивались у пациентов обеих групп. Проводи-
лась корреляционная связь между выявленными неврологическими ослож-
нениями (показателями примененных шкал) и возможными факторами  
риска.

Статистическая обработка полученных данных проводилась с помощью 
стандартного пакета программ SPSS Statistics 21.0 для Windows (IBM Corp., 
США). Сравнительный анализ групп проводился по U‑критерию Манна — 
Уитни. Корреляционный анализ неврологических нарушений с факторами 
риска проводился по коэффициенту корреляции Пирсона с указанием силы, 
направления и значимости выявленных связей. Различия считались стати-
стически значимыми при достижении уровня р < 0,050.

Результаты и обсуждение

Продолжительность ПГД не была связана с возрастом пациентов, а име-
ла прямую корреляционную связь с  продолжительностью заболевания.  
Артериальная гипертензия имела место у пациентов обеих групп, средние 
цифры артериального давления у пациентов групп I и II составили 142/87 мм 
рт. ст. и 151/99 мм рт. ст. соответственно.

В неврологическом статусе у всех пациентов выявлены когнитивные нару-
шения, причем в группе I легкие, II — средней степени выраженности (табл. 1). 
Степень выраженности болевого нейропатического синдрома и СБН также до-
стоверно преобладала у пациентов группы II cо стажем программного гемоди-
ализа более 10 лет (табл. 1). Можно предположить, что степень выраженности 
полинейропатического болевого синдрома была сопряжена с СБН.

Таблица 1
Сравнительный анализ показателей шкал по U‑критерию  

Манна — Уитни у пациентов обеих групп с терминальной стадией  
хронической почечной недостаточности (ХПН)

Шкалы Группа I (n = 35) Группа II (n = 15) U‑критерий p

MoCA 24,1±3,2 21,4±4,7 145,5 0,008

painDETECT 5,8±6,1 12,3±7,4 132,0 0,003

IRLS 8,5±7,0 16,2±8,1 118,0 0,001

Существуют две основные гипотезы, объясняющие поражения нервной 
системы при ХБП: сосудистая и нейродегенеративная [3, 4]. Согласно пер-

* IRLS — Международная шкала тяжести СБН (англ. International Restless Legs Scale).
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вой, у больных, страдающих ХБП, встречаются такие традиционные факто-
ры риска поражения центральной нервной системы, как гипертония, диа-
бет, гиперхолестеринемия. При ХБП их действие усиливается факторами, 
характерными для почечной недостаточности, такими как эндокринно-ме-
таболические расстройства, из которых важную роль играют нарушения фос-
форно-кальциевого обмена (гиперфосфатемия, повышение уровня ПТГ, 
гиперкальциемия, что приводит к кальцификации сосудов и накоплению 
внутриклеточного кальция в нейронах); снижение содержания эритропо-
этина, хроническое воспаление, состояние гиперкоагуляции и оксидатив-
ный стресс [3, 4]. Все это приводит к усилению эндотелиальной дисфунк-
ции и ускоряет процессы атеросклеротического изменения сосудов. Весомым 
подтверждением сосудистой этиологии поражения центральной нервной 
системы при ХБП является тот факт, что у больных с различными стадия-
ми ХБП чаще встречаются инсульты, микрокровоизлияния, атрофические 
изменения в мозге, болезнь белого вещества головного мозга, когнитивные 
расстройства по сравнению с больными без поражения почек [5].

В ходе проведенного нами корреляционного анализа когнитивных нару-
шений (MoCA-тест) с возможными факторами риска выявлена достоверная 
связь когнитивных нарушений с возрастом и уровнем ПТГ, наиболее выра-
женная у пациентов со стажем ПГД более 10 лет (табл. 2), что естественно 
и согласуется со стажем ХПН, неуклонное прогрессирование которой со вре-
менем значимо влияет на выраженность когнитивных нарушений.

Таблица 2
Результаты корреляции когнитивных нарушений (MoCA-тест)  

с факторами риска у пациентов обеих групп с терминальной стадией ХПН

Факторы

Группа I (n = 35) Группа II (n = 15)

r p
Интерпретация 

(связь)
r p

Интерпретация 
(связь)

Возраст
–0,41 0,010

Умеренная 
отрицательная

–0,68 0,003
Умеренная 

отрицательная

Стаж диализа
–0,22 0,200 Незначимо –0,51 0,040

Умеренная 
отрицательная

ПТГ
–0,33 0,040

Слабая 
отрицательная

–0,59 0,020
Умеренная 

отрицательная

Кальций 0,07 0,690 Незначимо 0,35 0,190 Незначимо

Фосфор –0,13 0,460 Незначимо 0,14 0,610 Незначимо
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Факторы

Группа I (n = 35) Группа II (n = 15)

r p
Интерпретация 

(связь)
r p

Интерпретация 
(связь)

Гемоглобин 0,25 0,140 Незначимо 0,12 0,670 Незначимо

Сывороточное 
железо 

0,01 0,940 Незначимо –0,22 0,420 Незначимо

СРБ
–0,38 0,020

Умеренная 
отрицательная

–0,26 0,350 Незначимо

Достоверной корреляционной связи между уровнем гемоглобина и выра-
женностью когнитивных функций у пациентов обеих групп не установлено. 
В обеих группах факторами риска развития когнитивных нарушений явля-
ются возраст и вторичный гиперпаратиреоз.

При почечной недостаточности нарушаются все звенья фосфорно- 
кальциевого обмена. При падении скорости клубочковой фильтрации ниже  
30 мл/мин/1,73 м 2 механизм поддержания нормальной сывороточной кон-
центрации фосфора становится недостаточно эффективным, развивается 
стойкая гиперфосфатемия, что стимулирует усиленную секрецию ПТГ. При 
гиперфосфатемии снижаются продукция и содержание в сыворотке крови 
кальцитриола, что вызывает нарушение всасывания кальция в тонком ки-
шечнике и развитие гипокальциемии. При гипокальциемии, персистирую-
щей в течение месяцев, развивается гиперплазия паращитовидных желез, 
обусловливающая избыточную продукцию и секрецию ПТГ, что наряду с ги-
перфосфатемией является проявлением вторичного гиперпаратиреоза [6].

Избыточная секреция ПТГ вызывает высвобождение кальция из депо 
в кровь, что приводит к гиперкальциемии, способствуя нарушению функции 
почек, образованию кальцификатов в почечной паренхиме, создавая пороч-
ный круг вследствие нарушения кальций-фосфорного гомеостаза.

Механизмы внекостной кальцификации при ХБП имеют сложный и мно-
гофакторный характер. В условиях гиперфосфатемии гладкомышечные клет-
ки сосудов способны аккумулировать фосфор, экспрессировать гены кост-
ных белков и становиться очагами кальцификации [7, 8].

Установлено, что ПТГ не только повышает клеточную нагрузку ионизи-
рованного кальция Са 2+, усугубляя атеросклеротические изменения, но и ак-
тивирует фибробласты, а также обладает прямым повреждающим действием 
на миокард за счет нарушения метаболизма кардиомиоцитов [8, 9].

Окончание табл. 2
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В ходе проведенного корреляционного анализа между предполагаемы-
ми факторами и степенью выраженности нейропатической боли по шкале 
painDETECT установлена достоверная связь у пациентов обеих групп меж-
ду выраженностью нейропатической боли, вторичным гиперпаратиреозом, 
повышенным уровнем СРБ, гипокальциемией, возрастом и стажем диализа, 
причем у пациентов группы II со стажем гемодиализа более 10 лет корреля-
ционная связь с аналогичными показателями была более значимой (табл. 3).

Логично предположить, что в генезе нейропатической боли при ХБП так-
же принимает участие сосудистой фактор, обусловленный среди прочего ги-
перпаратиреозом. Вместе с тем актуальна и нейродегенеративная гипотеза, 
предполагающая воздействие при терминальной стадии ХБП уремических 
токсинов (мочевины и продуктов ее метаболизма, гуанидиновых соединений, 
индоксил-сульфата, паракрезол-сульфата, β2‑микроглобулина, ПТГ, факто-
ра некроза опухоли α, интерлейкина‑6), оказывающих прямое нейротокси-
ческое действие на нейроны и глиальные клетки, приводя их к апоптозу [4].

Также логично предположить их действие на периферические нервы ниж-
них конечностей, которое приводит к демиелинизации и аксональной деге-
нерации, о чем свидетельствовали данные проведенной электромиографии. 
Показана сочетанная роль токсических факторов в нейровоспалении, окис-
лительном стрессе, эндотелиальной дисфункции и патогенезе атеросклеро-
за при ХБП [3].

Таблица 3
Результаты корреляции нейропатической боли (шкала painDETECT)  

с факторами риска у пациентов обеих групп с терминальной стадией ХПН

Факторы

Группа I (n = 35) Группа II (n = 15)

r p
Интерпретация 

(связь)
r p

Интерпретация 
(связь)

Возраст 0,38 0,023
Умеренная 

положительная
0,62 0,014

Сильная 
положительная

Стаж диализа 0,38 0,020
Слабая 

положительная
0,62 0,010

Умеренная 
положительная

ПТГ 0,42 0,010
Умеренная 

положительная
0,58 0,020

Умеренная 
положительная

Кальций –0,31 0,050 Незначимо –0,49 0,040
Слабая 

отрицательная

Фосфор 0,25 0,140 Незначимо 0,33 0,230 Незначимо

Гемоглобин –0,28 0,100 Незначимо –0,41 0,130 Незначимо
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Факторы

Группа I (n = 35) Группа II (n = 15)

r p
Интерпретация 

(связь)
r p

Интерпретация 
(связь)

Сывороточное 
железо 

–0,08 0,640 Незначимо 0,04 0,880 Незначимо

СРБ 0,51 0,002
Умеренная 

положительная
0,67 0,006

Сильная 
положительная

В ходе проведенного корреляционного анализа между предполагаемыми 
факторами и степенью выраженности СБН (шкала IRLS) установлена до-
стоверная связь между выраженностью СБН, уровнем гемоглобина, сыворо-
точного железа и стажем диализа, причем у пациентов группы II со стажем 
гемодиализа более 10 лет корреляционная связь с аналогичными показате-
лями была также более значимой (табл. 4). В группе пациентов с длительным 
стажем гемодиализа вклад этих факторов был более значительным.

Таблица 4
Результаты корреляции СБН (шкала RLS) с факторами риска  

у пациентов обеих групп с терминальной стадией ХПН

Фактор

Группа I (n = 35) Группа II (n = 15)

r p
Интерпретация 

(связь)
r p

Интерпретация 
(связь)

Возраст 0,28 0,100 Незначимо 0,35 0,190 Незначимо

Стаж диализа 0,41 0,010
Умеренная 

положительная
0,68 0,003

Умеренная 
положительная

ПТГ 0,25 0,140 Незначимо 0,42 0,120 Незначимо

Кальций –0,19 0,260 Незначимо –0,31 0,260 Незначимо

Фосфор 0,21 0,220 Незначимо 0,28 0,308 Незначимо

Гемоглобин –0,32 0,040
Умеренная 

отрицательная
–0,51 0,040

Умеренная 
отрицательная

Сывороточное 
железо 

–0,45 0,006
Умеренная 

отрицательная
–0,58 0,02

Умеренная 
отрицательная

СРБ 0,29 0,092 Незначимо 0,39 0,152 Незначимо

Окончание табл. 3
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Во многих работах показано, что дефицит железа в головном мозге игра-
ет основополагающую роль в патогенезе СБН [10].

Существует два различных пути влияния дефицита железа на функцио-
нальную активность мозга. Так, уровень железа оказывает влияние на ми-
елинизацию нервных волокон и играет важную роль в дофаминергических 
системах. Отмечено, что в случае недостатка железа количество или чувстви-
тельность D2‑рецепторов снижается [11]. В недавнем Кокрейновском об-
зоре выявлено улучшение симптомов при применении железа у пациентов 
с СБН любого генеза в сравнении с плацебо [12].

СБН является хроническим многофакторным нарушением движений ко-
нечностей. У обследованных нами пациентов это не только дефицит железа, 
анемия, но и сосудистые нарушения на фоне действия метаболических, ток-
сических факторов, воздействие самих токсических факторов, сопровождаю-
щих терминальную стадию ХПН, проводимый гемодиализ, и наконец, поли-
нейропатия, в генезе которой также участвуют перечисленные выше факторы.

Выводы

У всех пациентов с терминальной стадией ХПН, находящихся на ПГД вы-
явлены когнитивные нарушения, сенсорная полинейропатия нижних конеч-
ностей, СБН, степень выраженности которых была достоверно выше у па-
циентов с ПГД более 10 лет.

Благодаря проведенному корреляционному анализу между соответ-
ствующими верифицированными шкалами неврологических осложнений 
и предполагаемыми факторами риска установлена достоверная зависимость 
когнитивных нарушений и сенсорной полинейропатии со вторичным гипер-
паратиреозом; степень выраженности сенсорной полинейропатии с уровнем 
СРБ; степень выраженности СБН с анемией и низким уровнем сывороточ-
ного железа. У пациентов со стажем гемодиализа более 10 лет корреляцион-
ная связь с аналогичными показателями была более значимой.

Пациентам с терминальной стадией ХПН на ПГД для профилактики когни-
тивных нарушений и нейропатии может быть рекомендована своевременная 
коррекция фосфорно-кальциевого обмена (предупреждение развития вторично-
го гиперпаратиреоза); профилактики СБН — эритропоэтин и препараты железа.
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Клиническая маска вертеброгенной патологии  
при манифестации СПИД-ассоциированного 

церебрального токсоплазмоза
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Аннотация. Введение. Церебральный токсоплазмоз является одной из наиболее 
частых и жизнеугрожающих оппортунистических инфекций у пациентов с поздни-
ми стадиями инфекции вируса иммунодефицита человека (ВИЧ). Его диагностика 
может быть осложнена неспецифичностью начальной неврологической симптома-
тики, которая нередко маскируется под другие заболевания, что приводит к позд-
нему началу терапии и ухудшению прогноза. Цель — описать сложный клинический 
случай поздней диагностики ВИЧ-инфекции, манифестировавшей церебральным 
токсоплазмозом на фоне исходных вертеброгенных жалоб, и проанализировать эф-
фективность лечебно-диагностической тактики. Материалы и методы. На основа-
нии проспективного наблюдения представлено описание случая пациентки 45 лет 
(1971 г. р.), находившейся под динамическим контролем в течение 12 месяцев (фев-
раль 2016 г. — февраль 2017 г.) и последующим диспансерным наблюдением в тече-
ние 8 лет. Для верификации диагноза использовались данные клинико-неврологи-
ческого осмотра, лабораторные исследования (полимеразная цепная реакция крови 
и ликвора, иммунный блот на ВИЧ, общеклинические анализы) и методы нейрови-
зуализации (магнитно-резонансная томография головного мозга). Результаты. У па-
циентки с исходными жалобами на цервикалгию и люмбалгию в течение нескольких 
месяцев развился очаговый неврологический дефицит (гемипарез, тремор, миокло-
нии, диплопия), прогрессирующая кахексия. В условиях инфекционного отделе-
ния стационара установлен диагноз — ВИЧ IVB стадии, прогрессирование без вы-
сокоактивной антиретровирусной терапии (ВААРТ); церебральный токсоплазмоз; 
энцефалит с очаговым поражением левой части мозга и мозжечка. На фоне специ-
фической терапии токсоплазмоза достигнута стабилизация состояния, пациентка 
выписана из стационара. В последующем после подключения ВААРТ, церебропро-
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текторов, восстановительного лечения у остеопата, неврологическая симптоматика 
постепенно полностью регрессировала. В дальнейшем при диспансерном наблюде-
нии в течение 8 лет пациентка жалоб не предъявляла. Таким образом, мультидисци-
плинарное взаимодействие позволило не только купировать инфекционные и невро-
логические проявления, но и достигнуть продолжительной ремиссии у пациентки 
с впервые выявленной ВИЧ-инфекцией IVB стадии. Выводы. Представленное на-
блюдение наглядно демонстрирует, что стойкий болевой синдром может выступать 
«маской» дебюта СПИД-индикаторных заболеваний. Несмотря на высокую леталь-
ность при церебральном токсоплазмозе (30–50 % в период до АРТ), своевременная 
комбинированная терапия позволяет добиться стабилизации и значительного улуч-
шения прогноза с 5‑летней выживаемостью более 60 %. Ключевым фактором успе-
ха является комплексный мультидисциплинарный подход.

Ключевые слова: ВИЧ-инфекция в неврологии, церебральный токсоплазмоз, 
оппортунистические инфекции, антиретровирусная терапия, клинический случай, 
остеопатическое лечение цервикалгии 
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Abstract. Introduction. Cerebral toxoplasmosis is one of the most common and life-threat-
ening opportunistic infections in patients with advanced stages of HIV. Its diagnosis can  
be complicated by the non-specificity of the initial neurological symptoms, which often dis-
guises itself as other diseases, which leads to a late start of therapy and a worsening of the prog-
nosis. Goal is to describe a complex clinical case of late diagnosis of HIV, manifested by cerebral 
toxoplasmosis against the background of initial vertebrogenic complaints, and to analyze the 
effectiveness of therapeutic and diagnostic tactics. Materials and methods. Based on prospective 
follow-up description of the case of a 45‑year-old patient, who was under dynamic control for 
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12 and followed 8 years observation is presented. Clinical and neurological examination data, 
laboratory tests (PCR of blood and cerebrospinal fluid, HIV immunoblot), MRI were used. 
Results. A patient with initial complaints of cervicalgia and lumbalgia developed focal neuro-
logical deficits (hemiparesis, tremor, myoclonia, diplopia) and progressive cachexia within  
a few months. In the hospital, the diagnosis of the HIV, cerebral toxoplasmosis was estab-
lished. After specific therapy for toxoplasmosis, the patient was discharged from the hospi-
tal. Subsequently, after the introduction of HAART, all neurological symptoms gradually 
regressed completely. Later, during the observation for 8 years, the patient did not com-
plain. Thus, multidisciplinary cooperation allowed not only to stop infectious and neuro-
logical manifestations, but also to achieve long-term remission in a patient with newly di-
agnosed stage IVB HIV. Conclusions. The presented observation clearly demonstrates that 
persistent pain syndrome can act as a “mask” for the onset of AIDS-indicator diseases. De-
spite the high mortality rate in cerebral toxoplasmosis (30–50 % in the pre-ART era), time-
ly combination therapy allows for stabilization and significant improvement in prognosis, 
with a 5‑year survival rate of more than 60 %. A key success factor is a comprehensive mul-
tidisciplinary approach.

Keywords: HIV infection in neurology, cerebral toxoplasmosis, opportunistic infections, 
antiretroviral therapy, clinical case, osteopathic treatment of cervicalgia 
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Введение

Церебральный токсоплазмоз у пациентов с инфекцией вируса иммуно-
дефицита человека (ВИЧ) в стадии синдрома приобретенного иммунного 
дефицита (СПИД) до широкого внедрения высокоактивной антиретрови-
русной терапии (ВААРТ) ассоциировался с крайне высоким уровнем леталь-
ности, достигавшим 30–50 % в течение 1‑го года после установления диа-
гноза, даже на фоне специфической терапии [1–3]. Основными причинами 
смерти являлись непосредственное поражение мозга, его отек и вклинение. 
При успешном подавлении оппортунистической инфекции и незамедли-
тельном начале ВААРТ прогноз кардинально меняется. 5‑летняя выживае-
мость таких пациентов при условии приверженности лечению и восстанов-
ления иммунного статуса (рост CD4‑лимфоцитов * выше 200 клеток на мкл) 
может приближаться к 60–70 % и выше, хотя и остается ниже, чем у ВИЧ-
позитивных пациентов без эпизодов токсоплазмоза [2,4–6].

* CD — кластер дифференцировки (англ. cluster of differentiation).
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Сложности диагностики церебрального токсоплазмоза при ВИЧ-
инфекции, по данным отечественных и зарубежных литературных данных, 
связаны с рядом факторов:

1)	 неспецифичность симптомов и  нейровизуализационных данных.  
Вариабельность неврологической симптоматики при ВИЧ-инфекции 
[7–12], клинические проявления церебрального токсоплазмоза не име-
ют патогномоничных симптомов, а признаки на магнитно-резонанс-
ной или компьютерной томографии могут напоминать другие заболева-
ния мозга (например, метастазы, лимфому, энцефалит, инсульт) [7, 8];

2)	 пациенты часто не сообщают о факте ВИЧ-инфекции, что приводит 
к ошибкам в диагностике и позднему выявлению токсоплазмоза. При 
отсутствии информации о ВИЧ-инфекции врач может предполагать 
другие причины очаговых поражений головного мозга [7];

3)	 возможность отрицательных серологических тестов у ВИЧ-пациентов 
с  активным токсоплазмозом, что требует использования ПЦР-
диагностики * в цереброспинальной жидкости для подтверждения [13].

Как видим, дифференциальная диагностика неврологических проявле-
ний ВИЧ-инфекции, в т. ч. токсоплазмоза нервной системы, представляет 
собой актуальную проблему не только для невролога, но и любого специа-
листа первичного звена, к которому обращается пациент, особенно не со-
общивший об инфицировании.

Клинический случай

Пациентка 1971 г. р. первоначально обратилась к остеопату 18 февраля 2016 г. 
с жалобами на периодически возникающую ноющую боль и постоянный дис-
комфорт в шейном отделе позвоночника, также беспокоила боль в пояснич-
ной области, без иррадиации, которая усиливалась при физической нагрузке.

Анамнез заболевания. Боль в шейном отделе позвоночника начала беспо-
коить 11 лет назад после хлыстовой травмы шеи в результате дорожно-транс-
портного происшествия. В момент травмы пациентка находилась на 38‑й 
неделе беременности, была экстренно госпитализирована в отделение трав-
матологии Городской больницы № 36 «Травматологическая» (Екатеринбург). 
При обследовании выявлен перелом левой дужки позвонка С6. От хирурги-
ческой стабилизации перелома пациентка отказалась, лечение ограничива-
лось ношением жесткого корсетного воротника. На 39‑й неделе беремен-
ности произведено оперативное родоразрешение — кесарево сечение под 
спинномозговой анестезией; родилась здоровая дочь. Через 4 месяца после 
родов проведена аппендэктомия по поводу деструктивного аппендицита. 

* ПЦР — полимеразная цепная реакция.
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В последующем пациентка фиксацию шейного отдела позвоночника не про-
водила, в качестве лечения занималась йогой.

Анамнез жизни. При первичном обращении пациентка отрицала нали-
чие хронических и инфекционных заболеваний. Из социального анамнеза 
значимым являлся развод с мужем, произошедший за 2 года до обращения.

При первичном осмотре установлен диагноз — соматическая дисфункция 
регионов головы, шеи, живота, твердой мозговой оболочки (М99.8). Сопут-
ствующий диагноз — цервикалгия на фоне посттравматических изменений 
шейного отдела позвоночника; дорсопатия. Проведено остеопатическое ле-
чение по рекомендованному алгоритму [14]. Составлен план лечения с реко-
мендацией повторного осмотра через 1 месяц. Важно отметить, что анамнез 
длительно текущей ВИЧ-инфекции (около 10 лет) пациенткой при первич-
ном обращении был скрыт.

На повторном приеме у остеопата 22 апреля 2016 г. (через 2 месяца после 
первичного) состояние пациентки ухудшилось: она предъявляла жалобы на об-
щее недомогание, слабость и стойкий субфебрилитет, возникшие после стома-
тологических манипуляций — имплантации зубных протезов. В связи с подо-
зрением на гнойно-воспалительный процесс пациентка экстренно направлена 
в стационар, остеопатическое лечение не проводилось. После исключения 
неотложной хирургической патологии направлена на консультацию к стома-
тологу. Патологии со стороны органов ротовой полости выявлено не было.

В течение месяца (конец апреля — май 2016 г.) состояние пациентки прогрес-
сивно ухудшалось. Появились головокружение, неустойчивость в положении 
«стоя» и шаткость при ходьбе, общая слабость и потеря веса. Самостоятельно 
обратилась на консультацию к инфекционисту, призналась, что скрывала факт 
ВИЧ-инфекции. Как оказалось, ВИЧ-инфекция выявлена 11 лет назад в роддо-
ме при обследовании (заразилась от мужа, который также не знал о заболевании).

Для исключения опухолевого поражения головного мозга направлена 
на магнитно-резонансную томографию, по результатам исследования ди-
агностировано образование в левой доле мозжечка. Консультирована ней-
рохирургом Свердловского областного онкологического диспансера (Ека-
теринбург), данных за злокачественную опухоль не найдено. Высказано 
предположение о воспалительном (паразитарном?) характере образования. 
В связи с ухудшением состояния госпитализирована в инфекционное отде-
ление Городской клинической больницы № 40 (Екатеринбург), где находи-
лась на лечении с 4 по 24 июня 2016 г.

При поступлении в общем анализе крови выявлена анемия (гемоглобин — 
97 г/л; эритроциты — 3,75×10 12/л; тромбопения — 147×10 9/л), нейтропения 
и эозинофилия (лейкоциты — 3,9×10 9/л; палочкоядерные — 3 %; сегменто-
ядерные — 20 %; эозинофилы — 26 %; базофилы — 0 %). Повышение скоро-
сти оседания эритроцитов до 43 мм/ч. В биохимическом анализе крови за-
служивало внимание повышение уровня креатинина до 103 мкмоль/л. При 
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общем анализе ликвора выявлено повышение уровней белка до 760 мг/дл 
и уровня нейтрофилов до 33 % при нормальном цитозе — 2 клетки в поле 
зрения. Выполнены посевы крови на стерильность, кровь на грибы, мокрота 
на кислотоустойчивые микобактерии, иммуноферментный анализ на сифи-
лис — отрицательные. ПЦР крови на токсоплазму, цитомегаловирус (ЦМВ), 
герпес, вирус Эпштейна — Барр, гепатиты В, С — отрицательные. Анализы 
ПЦР ликвора на ЦМВ и токсоплазму — положительные; герпес — отрица-
тельный. Рентгенография грудной клетки — без патологии. Пациентка ос-
мотрена неврологом, подтвержден диагноз — церебральный токсоплазмоз.

В инфекционном отделении проведена антибактериальная, антипарази-
тарная, дезинтоксикационная, симптоматическая терапия: цефтриаксон 2,0 г 
2 раза в день внутривенно, азитромицин 500 мг 2 раза в день перорально, флу-
коназол 300 мг 1 раз в сутки, «Бисептол» 960 мг внутривенно № 10, затем в та-
блетках, кеторолак, метоклопрамид, витамины группы В, дексаметазон 8 мг 
в сутки. В результате лечения по данным общего анализа крови при выписке 
купированы тромбофилия и нейтропения, однако наблюдалось прогрессиро-
вание анемии (гемоглобин — 91 г/л; эритроциты — 3,28×10 12/л). На фоне лече-
ния состояние оставалось без существенной динамики, выписана с явлениями 
церебральной недостаточности (сохранялась атаксия, диплопия, энцефалопа-
тия), анемии, прогрессирующей кахексией. Диагноз при выписке — ВИЧ IVB 
стадии, прогрессирование на фоне отсутствия ВААРТ; церебральный токсо-
плазмоз, энцефалит с основным поражением левой части мозга и мозжеч-
ка средней тяжести; ЦМВ‑инфекция; ВИЧ-энцефалопатия; ВИЧ-кахексия; 
ВИЧ-анемия; острая фебрильная лихорадка; лимфаденопатия неуточненная.

После выписки из инфекционного отделения пациентка находилась на ам-
булаторном лечении у инфекциониста и невролога. Несмотря на проводи-
мую АРТ, долгое время сохранялись слабость в левых конечностях, а также 
тремор левой кисти и подергивания (миоклонии) левой голени, расплывча-
тость зрения и диплопия. Сохранялось головокружение, в связи с чем в ав-
густе 2016 г. упала с лестницы в коттедже, диагностированы закрытая че-
репно-мозговая травма, сотрясение головного мозга, что также повлияло 
на замедление темпов выздоровления. В качестве вспомогательного вос-
становительного лечения с июля 2016 г. продолжена остеопатическая кор-
рекция с интервалом 1 раз в месяц по согласованию с лечащими инфекци-
онистом и неврологом. На фоне комплексного лечения в течение полугода 
состояние пациентки значительно улучшилось, восстановился вес, купиро-
вана неврологическая симптоматика и анемия.

Спустя 1 год после первичного обращения пациентка чувствовала себя 
здоровой, неврологическая симптоматика регрессировала, также удалось 
купировать длительно беспокоившую цервикалгию. В дальнейшем остео-
патический осмотр проводился 1 раз в год, в течение последующих 8 лет жа-
лоб не предъявляла.
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Обсуждение

Наблюдение за пациенткой в течение года демонстрирует классический, 
но сложный случай поздней диагностики ВИЧ-инфекции, манифестировав-
шей тяжелым оппортунистическим поражением центральной нервной си-
стемы — церебральным токсоплазмозом с развитием энцефалита. Исходные 
вертеброгенные жалобы оказались «маской» основного заболевания, несмо-
тря на длительный анамнез и последствия серьезной травмы шеи. Остеопа-
тическое лечение в качестве вспомогательного метода в последующем также 
помогло пациентке на этапе восстановления и длительной ремиссии. Кли-
нический случай подчеркивает необходимость инфекционной и онкологи-
ческой настороженности у пациентов с атипичной неврологической сим-
птоматикой.

Выводы

Прогноз для жизни при церебральном токсоплазмозе на  фоне ВИЧ-
инфекции зависит от своевременной диагностики и вовремя назначенной 
ВААРТ. Клинический случай демонстрирует, что мультидисциплинарное 
взаимодействие и своевременно начатая терапия позволили добиться регрес-
са симптоматики и полного выздоровления даже у пациентки с впервые вы-
явленной ВИЧ-инфекцией IVB стадии.
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Виртуальная реальность как инструмент реабилитации 
детей с детским церебральным параличом:  

обзор современных исследований

Анастасия Павловна Суслонова, Оксана Валерьевна Корякина ✉

Уральский государственный медицинский университет, Екатеринбург, Россия

✉  koryakina09@mail . ru 

Аннотация. Введение. В работе рассмотрен опыт применения технологии вирту-
альной реальности (VR) для реабилитации детей с детским церебральным парали-
чом (ДЦП). Цель работы — систематический анализ современных научных данных, 
касающихся эффективности и безопасности использования VR-технологий в вос-
становительной терапии пациентов с ДЦП. Материалы и методы. Проведен поиск 
и аналитический обзор релевантных публикаций за период с 2016 по 2025 г. на плат-
формах PubMed, eLibrary.ru и «КиберЛенинка». Критерии включения: соответствие 
тематике, тип работы (обзоры, клинические и экспериментальные исследования). 
После исключения дубликатов и нерелевантных источников для детального анали-
за отобрано 34 публикации (5 отечественных и 29 зарубежных). Результаты. При 
рассмотрении статей установлено, что VR-реабилитация, основанная на принци-
пах интенсивной повторяющейся тренировки, направленной на стимуляцию нейро-
пластичности, применяется в различных формах (иммерсивная, полуиммерсивная, 
неиммерсивная). В отношении функций верхних конечностей, баланса и крупной 
моторики данные метаанализов и систематических обзоров носят противоречивый 
характер. В ряде исследований демонстрируется статистически значимое улучшение 
мелкой моторики и силы захвата, других — не выявлены превосходства над тради-
ционной реабилитацией. В контексте улучшения баланса и крупной моторики часть 
работ подтверждает эффективность VR, однако долгосрочность эффектов и влия-
ние на пациентов с высокими уровнями ограничений моторных навыков по шкале 
GMFCS (III–IV) остаются малоизученными. Выводы. Предварительные данные ука-
зывают на потенциальное положительное влияние VR на двигательные, когнитив-
ные функции и пространственную навигацию. Ключевыми преимуществами метода 
являются высокая мотивация и комплаенс пациентов, а также возможность прове-
дения терапии в амбулаторных условиях. Основными лимитирующими факторами 
выступают риск развития киберболезни, высокая стоимость качественного обору-
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дования, снижение мотивации при использовании повторяющихся сценариев и не-
достаточная адаптация коммерческого программного обеспечения. Реабилитация 
с применением VR-технологий является перспективным методом в комплексном 
лечении детей с ДЦП. Однако существующая доказательная база характеризуется 
низким или очень низким качеством многих исследований, наличием методоло-
гических ограничений и противоречивостью результатов. Необходимо проведение 
дальнейших рандомизированных контролируемых исследований для формирова-
ния репрезентативных выводов об эффективности и безопасности этого метода.

Ключевые слова: детский церебральный паралич, виртуальная реальность, ба-
ланс, мелкая моторика, крупная моторика, реабилитация, когнитивные функции 
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Virtual Reality as a Rehabilitation Tool for Children  
with Cerebral Palsy: A Review of Current Research

Anastasia P. Suslonova, Oksana V. Koryakina ✉

Ural State Medical University, Ekaterinburg, Russia 

✉  koryakina09@mail . ru 

Abstract. Introduction. This work is dedicated to the application of virtual reality (VR) 
technology for the rehabilitation of children with cerebral palsy (CP). The aim of work  
is a systematic analysis of current scientific data concerning the efficacy and safety of VR tech-
nologies in the rehabilitation process for the pediatric population with CP, with the iden-
tification of limitations and promising directions for further research. Materials and meth-
ods. A systematic search and analytical review of relevant publications from 2016 to 2025 was 
conducted on the PubMed, eLibrary.ru, and CyberLeninka platforms. The inclusion cri-
teria were relevance to the topic and type of publication (reviews, clinical and experimen-
tal studies). After excluding duplicates and irrelevant sources, 34 publications (5 domes-
tic and 29 international) were selected for detailed analysis. Results. The analysis revealed 
that VR rehabilitation, based on the principles of intensive repetitive training aimed at stimu-
lating neuroplasticity, is used in various forms (immersive, semi-immersive, non-immersive).  
Regarding upper limb function, balance, and gross motor skills, data from meta-analyses and 
systematic reviews are contradictory. A number of studies demonstrate statistically significant im-
provements in fine motor skills and grip strength, while others show no superiority over conven-
tional therapy. In the context of improving balance and gross motor skills, some studies confirm 
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the effectiveness of VR; however, the long-term effects and the impact on patients with high 
levels on the GMFCS (III–IV) remain understudied. Conclusion. Preliminary data indicate 
a potential positive effect of VR on cognitive functions and spatial navigation. A key advantage 
of the method is high patient motivation and compliance, as well as the possibility of conduct-
ing therapy in an outpatient setting. The main limiting factors are the risk of cybersickness, high 
equipment cost, decreased motivation when using repetitive scenarios, and insufficient adapta-
tion of commercial software. Rehabilitation using virtual reality technology is a promising ad-
juvant method in the comprehensive management of children with CP. However, the existing 
body of evidence is characterized by the low or very low quality of many studies, the presence 
of methodological limitations, and inconsistent results. Further randomized controlled trials 
are needed to generate representative conclusions about the efficacy and safety of this approach.

Keywords: cerebral palsy, virtual reality, balance, gross motor skills, fine motor skills, re-
habilitation, cognitive functions 
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Введение 

Детский церебральный паралич (ДЦП) — группа стабильных нарушений 
развития моторики и поддержания позы, ведущих к двигательным дефектам, 
обусловленным непрогрессирующим повреждением и (или) аномалией раз-
вивающегося головного мозга у плода или новорожденного ребенка [1]. Рас-
пространенность ДЦП в России составляет 2,2–3,2 случая на 1 000 новорож-
денных [2]. У детей с ДЦП наблюдаются двигательный дефицит, аномальный 
мышечный тонус и изменение осанки. Основными проявлениями являются 
центральные парезы или параличи, которые в большинстве случаев сопрово-
ждаются задержкой развития, дефектами речи, когнитивно-поведенчески-
ми нарушениями и эпилепсией. Эта патология является одной из наиболее 
распространенных причин детской инвалидности в мире, затрудняет соци-
ализацию и навыки самообслуживания.

ДЦП относится к группе неизлечимых заболеваний, поэтому важная роль 
в терапии отводится реабилитационным мероприятиям. Своевременное про-
ведение восстановительного лечения способствует улучшению функцио-
нального состояния, стабилизации соматического и психоэмоционального 
статуса ребенка. В настоящее время существуют традиционные и альтерна-
тивные методы реабилитации детей с ДЦП, такие как физиотерапия, массаж, 
механотерапия, лечебная физкультура, различные виды рефлексотерапии, 
иппотерапия, эрготерапия [3]. Составление реабилитационной програм-
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мы проводится с учетом реабилитационного потенциала, возраста пациен-
та и основано на оценке степени тяжести двигательного дефицита ребенка 
по системе классификации больших моторных функций (англ. Gross Motor 
Function Classification System, GMFCS).

Недавно в медицинской реабилитации стали применять еще один метод 
восстановительного лечения, основанный на технологии виртуальной реаль-
ности (англ. virtual reality, VR), с помощью которой участники вовлекаются 
в разнообразные персонализированные действия и взаимодействуют с вирту-
альными объектами в режиме реального времени посредством различных ор-
ганов чувств. VR стала многообещающим цифровым подходом в реабилита-
ции, однако данных по изучению этой технологии в медицине недостаточно.

Цель работы — систематизировать и проанализировать современные науч-
ные данные об эффективности и безопасности применения VR-технологий 
в реабилитации детей с ДЦП, выявить ограничения существующих исследо-
ваний и определить перспективные направления изучения этой проблемы.

Материалы и методы 

С помощью платформ PubMed, eLibrary.ru, «КиберЛенинка» проведен 
поиск, отбор и анализ более 40 публикаций, посвященных реабилитации 
детей с ДЦП, основанных на VR-технологии. Критерии включения: соот-
ветствие тематике обзора, период публикации с 2016 по 2025 г., тип работы 
(литературные обзоры, клинические и экспериментальные исследования). 
Далее произведен первичный анализ, удаление дубликатов и работ, не со-
ответствующих критериям включения. Оставшиеся 34 публикации (5 отече-
ственных и 29 зарубежных) признаны релевантными.

Результаты и обсуждение 

Технологии VR

VR — технология, при которой компьютерное оборудование создает си-
муляции реальных или воображаемых объектов и сред для взаимодействия 
с пользователями.

Существует три вида VR. Неиммерсивная VR реализуется без погружения 
в искусственную среду, при этом пациент смотрит на экран и управляет джой-
стиком. При полуиммерсивной VR используются большие экраны, интерактив-
ные дисплеи и сохраняется контакт участника с реальным миром. Иммерсив-
ная VR представляет собой усовершенствованную виртуальную среду с полным 
погружением в трехмерное пространство с помощью шлема, оснащенного дис-
плеями высокого разрешения и системами пространственного отслеживания 
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для создания визуальной и аудиальной реалистичности. Для повышения эф-
фекта присутствия в виртуальном мире применяют различные вспомогатель-
ные устройства (например, перчатки или обувь). Следует отметить, что каж-
дый из видов VR имеет свои положительные и отрицательные стороны. Полное 
сосредоточение на процессе реабилитации достигается с помощью иммерсив-
ных технологий, однако их применение ограничено риском развития симуля-
торного расстройства и высокой стоимостью оборудования. Полуиммерсив-
ная VR подходит для улучшения показателей равновесия, походки и мелкой 
моторики, но ее недостатком является необходимость в большой площади ра-
бочей зоны. Неиммерсивная VR имеет меньшую стоимость, однако при ее ис-
пользовании снижается вовлеченность пациента в процесс реабилитации [4–6].

Известно, что процесс обучения и восстановления связан с нейропластич-
ностью, т. е. способностью нервной системы изменяться, перестраиваться 
и формировать новые нейронные связи. Для повышения пластичности по-
врежденного мозга требуется высокая степень интенсивности и количества 
повторений реабилитационных тренировок. Реабилитация с помощью VR 
усиливает активацию нервной системы посредством обратной связи, что сти-
мулирует процессы нейропластичности, улучшает двигательные и когнитив-
ные функции [7, 8]. Использование VR-технологий дает много преимуществ. 
В тренировках на основе VR выполнение заданий становится конструктив-
ным и интересным для детей, что повышает их мотивацию на протяжении 
всего курса реабилитации, что увеличивает комплаентность [9, 10].

Однако помимо положительного воздействия выявляются и негативные 
последствия, связанные с применением VR. Одна из проблем заключается 
в развитии такого побочного эффекта, как симуляторное расстройство (или 
киберболезнь), которое сопровождается чувством «тошноты», рвотой, голо-
вокружением, дезориентацией [11].

VR в реабилитации функции верхней конечности

Одним из ограничений у детей с ДЦП, которое мешает их развитию и адап-
тации, является нарушение мелкой и крупной моторики в верхних конеч-
ностях, поэтому важная задача реабилитации заключается в применении 
методов, направленных на улучшение их функциональных возможностей. 
В научной литературе представлен ряд работ, посвященных изучению вли-
яния VR на двигательную активность верхних конечностей.

В одном из исследований авторы провели метаанализ 8 испытаний, в ко-
торых участники тренировали кисти рук с помощью VR. Они отметили, что 
по сравнению с традиционной терапией реабилитация, основанная на VR-
технологии, способствует значимому улучшению функционирования верх-
них конечностей, однако в работе указан высокий риск систематической 
ошибки [12]. В обзоре, представленном Ч. Ратинамом и др. (англ. C. Rathinam  
et al.), сообщается о противоречивых результатах применения VR: в 4 на-
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учных работах показано повышение показателей функции кисти, 2 — от-
сутствие положительной динамики. В связи с этим авторы сделали вывод 
о том, что роль VR в улучшении функции рук у детей с ДЦП неясна, однако 
ее применение в качестве вспомогательного метода имеет основания [13]. 
В простом слепом рандомизированном исследовании с участием 60 детей 
с ДЦП С. Шахин и др. (англ. S. Şahin et al.) показали целесообразность ис-
пользования VR для реабилитации пациентов. При сравнении показателей 
выявлено улучшение крупной и мелкой моторики, а также повышение само-
стоятельности в повседневной деятельности в группе детей, получавших реа-
билитацию с помощью VR, в отличие от контрольной группы [14]. Э. Авджил 
и др. (англ. E. Avcil et al.) утверждают, что включение в реабилитационную 
программу VR увеличивает силу захвата и ловкость рук у детей с ДЦП [15].

Применение VR для улучшения показателей баланса  
и крупной моторики

В метаанализе 11 рандомизированных контролируемых исследований, про-
веденном Д. Монторо-Карденас и др. (англ. D. Montoro-Cardenas et al.), выявлен 
положительный эффект VR на равновесие, при этом продолжительность сеан-
сов не оказывала влияния на результат. Следует отметить, что во всех проанали-
зированных работах имелся риск систематической ошибки [16]. Т. В. Пинь (англ. 
T. W. Pin) провел обзор, в котором показал преимущество VR-реабилитации де-
тей с ДЦП в улучшении постурального контроля по сравнению с традицион-
ной терапией. При этом проанализировано 20 исследований, 9 из которых со-
ответствовали I и II уровням доказательности [17]. В метаанализе, проведенном 
Ш. Гаи и И. Гаи (англ. S. Ghai et I. Ghai), установлено увеличение длины шага 
и скорости ходьбы после курса реабилитации с помощью VR, однако при оцен-
ке некоторых параметров проводились исследования, имеющие низкий уро-
вень доказательности, что могло повлиять на результат [18]. В другой из работ 
авторы показали, что сочетание физиотерапии и VR для реабилитации детей 
с ДЦП с уровнем двигательных навыков по шкале GMFCS II–III не приво-
дит к статистически значимому улучшению крупной моторики по сравнению 
с группой пациентов, получающих только физиотерапию [19].

В источниках имеются данные об эффективном влиянии VR на баланс 
детей, проходивших реабилитацию в сочетании с балансировочной доской, 
по сравнению с играми, при которых пользователь управляет компьютерной 
мышью [20]. Х. Зиаб и др. (англ. H. Ziab et al.) также выявили положительную 
динамику в отношении равновесия при использовании видеоигр [21]. Другие 
ученые тоже отметили улучшение баланса при использовании VR-терапии 
у детей с ДЦП, имеющих двигательный дефицит, соответствующий уровню I 
и II по шкале GMFCS, однако эффект снижался через 2–4 недели [22]. Под-
тверждение успешных результатов применения VR для восстановления ба-
ланса и крупной моторики продемонстрировано в ряде других работ, вклю-
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чавших в себя детей с уровнем нарушения GMFCS I–III [14, 23–27]. В то же 
время Т. В. Пинь и П. Б. Батлер (англ. T. W. Pin et P. B. Butler) в сравнитель-
ном анализе не отметили улучшение баланса в группе детей, получавших VR-
терапию, в отличие от пациентов, которым назначалось физиолечение [28].

В некоторых исследованиях показана возможность применения VR со-
вместно c другими видами реабилитации. Так, в работе Х. А. Мухамед и др. 
(англ. H. A. Mouhamed et al.) дети получали стандартную физиотерапию с VR-
реабилитацией. При этом наблюдался хороший результат при оценке нервно-
мышечного контроля и равновесия по сравнению с контрольной группой [29].  
Такой же вывод сделан в публикации с описанием пациентов, которым на-
значали физиотерапию и VR-терапию. При этом положительные результа-
ты сохранялись в течение 3 месяцев [30].

Влияние VR-реабилитации на когнитивные функции

Поскольку при ДЦП часто наблюдаются различные когнитивные нару-
шения, такие как снижение концентрации внимания, расстройство памяти 
и мышления, интерес представляют исследования по изучению влияния VR 
на познавательные функции. В одной из статей показано, что реабилитация 
детей от 7 до 12 лет с помощью VR в течение 10 недель улучшает умственные 
способности у пациентов с гемиплегической формой ДЦП по сравнению 
с традиционной эрготерапией, однако недостатком этой работы является 
отсутствие точных критериев подбора видеоигр [31]. В другом исследова-
нии также отмечено, что VR-реабилитацию можно использовать для повы-
шения навыков пространственного ориентирования. Авторы выявили улуч-
шение навигационных способностей при ДЦП у детей 7–15 лет с уровнем 
GMFCS I–III после прохождения реабилитационного курса, заключавше-
гося в поиске ориентиров в VR-среде [32].

Реабилитация с помощью VR в домашних условиях

Стационарное восстановительное лечение детей с ДЦП обычно занимает 
короткий промежуток времени, и возможность продолжения реабилитаци-
онного курса становится ограниченной, а для закрепления результата важ-
ны ежедневные занятия. Эту проблему позволяет решить проведение занятий 
на амбулаторном этапе. Так, Дж. И. Герингер и др. (англ. J. E. Gehringer et al.) 
изучали влияние VR на мелкую моторику в домашних условиях, авторы зая-
вили об улучшении моторных навыков кисти, однако участники исследова-
ния сообщали о снижении мотивации при многократном прохождении одной 
и той же игры [33]. Т. Д. да Сильва и др. (англ. T. D. da Silva et al.) продемон-
стрировали увеличение физической активности при использовании домаш-
них компьютерных видеоигр с помощью неиммерсивной VR. Бо́льшая часть 
участников была заинтересована в прохождении реабилитационного курса, 
однако некоторые пользователи сообщали об усталости после сеансов [34].
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Выводы

Таким образом, VR-технология является перспективным инструментом, 
который можно дополнительно использовать в сочетании с традиционными 
методами. К преимуществам VR следует отнести эффективность, комплекс-
ный и индивидуальный подход, возможность проведения восстановительно-
го лечения в домашних условиях. Также она позволяет повысить заинтере-
сованность пациентов к терапии. В то же время выделяют ряд недостатков, 
ограничивающих применение в практике: возможность развития кибербо-
лезни, снижение мотивации при прохождении повторяющихся сюжетов, 
низкая адаптация коммерческих видеоигр под запросы пациентов, дорогое 
оборудование. Во многих метаанализах отмечено низкое качество научных 
работ, доказывающих эффективность VR-терапии, что затрудняет интерпре-
тацию полученных данных. Кроме того, количество публикаций по изуче-
нию долгосрочных эффектов, мотивации пациентов и побочных эффектов 
при использовании VR ограничено. Соответственно, требуется проведение 
дальнейших качественных клинических исследований для создания доказа-
тельной базы в отношении эффективности и безопасности применения VR 
в реабилитации.
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Нейродегенеративное заболевание —  
паркинсонизм-плюс в молодом возрасте:  

клинический случай 

Анастасия Игоревна Черешнева 1✉, Дарья Сергеевна Черепанова 1,  
Кирилл Игоревич Черешнев 2

1 Уральский государственный медицинский университет, Екатеринбург, Россия 
2 Центральная городская клиническая больница № 3, Екатеринбург, Россия 

✉  ncherry1@mail . ru 

Аннотация. Нейродегенеративные заболевания представляют собой группу ге-
терогенных постепенно прогрессирующих поражений нервной системы, при кото-
рых происходит необратимая гибель нейронов. В последние годы отмечается рост 
частоты встречаемости этих заболеваний, что связано с улучшением диагностиче-
ских возможностей, увеличением продолжительности жизни, повышенной внима-
тельностью медицинского персонала, информированностью пациентов, а также 
ухудшением экологической обстановки, ростом стрессовой нагрузки и распростра-
ненностью вредных привычек (включая пассивное курение). Каждый случай ней-
родегенеративного заболевания имеет индивидуальные особенности клинического 
течения, комбинации симптомов и реакции на лечение, поэтому диагностика и те-
рапия требуют активного участия самого пациента, его родственников, социально-
го окружения и медицинского персонала. Процесс уточнения диагноза может быть 
длительным и дорогостоящим. Своевременное обращение за медицинской помо-
щью является важным фактором, поскольку раннее установление диагноза позво-
ляет назначить специфическую терапию, замедлить прогрессирование заболева-
ния, предупредить осложнения и сохранить достойное качество жизни как можно 
дольше. В статье представлен клинический случай пациента А. (27 лет) с прогрес-
сирующими когнитивными и эмоционально-волевыми нарушениями, дисфункци-
ей тазовых органов и утратой навыков самообслуживания. Эмоционально-волевые 
расстройства представляют собой не только социальную проблему, но и фактор, 
потенцирующий заболевание: на ранних этапах они маскируются под характеро-
логические особенности, усталость или истощение, а на поздних стадиях становят-
ся отчетливыми симптомами и плохо поддаются коррекции. На примере истории 
пациента демонстрируется важность формирования комплаенса с родственника-
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ми, т. к. из-за низкой активности и ограниченной дееспособности самого пациен-
та именно на них ложится ответственность за соблюдение назначений врача, орга-
низацию обследований и выполнение рекомендованных лечебных мероприятий. 
В статье описан процесс развития заболевания, динамика клинических проявлений 
от первых симптомов до настоящего времени, отражены этапы диагностики и осо-
бенности установления окончательного диагноза.

Ключевые слова: нейродегенеративные заболевания, мультисистемная атрофия, 
паркинсонизм-плюс, акинетико-ригидный синдром, нейроферритинопатия, ког-
нитивный дефицит 
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Abstract. Neurodegenerative diseases represent a group of heterogeneous, progressively 
developing disorders of the nervous system characterized by irreversible neuronal loss. In re-
cent years, an increase in the incidence of these diseases has been observed, which is associat-
ed, in particular, with improved diagnostic capabilities, increased life expectancy, heightened 
attentiveness of healthcare professionals, patient awareness, as well as deterioration of envi-
ronmental conditions, increased stress levels, and the prevalence of harmful habits (including 
passive smoking). Each case of a neurodegenerative disease exhibits individual characteris-
tics in clinical course, symptom combinations, and treatment responses; therefore, diagno-
sis and therapy require active involvement of the patient, their relatives, social environment, 
and medical personnel. The process of establishing a diagnosis can be prolonged and cost-
ly. Timely medical consultation is a crucial factor, as early diagnosis allows for the initiation 
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of specific therapy, slowing disease progression, preventing complications, and maintaining  
an adequate quality of life for as long as possible. This article presents the clinical case of pa-
tient A. (27 years old), with progressive cognitive and emotional-volitional impairments, dys-
function of pelvic organs, and loss of self-care skills. Emotional-volitional disorders repre-
sent not only a social problem but also a factor that exacerbates the disease: at early stages, 
they may be masked by personality traits, fatigue, or exhaustion, while at later stages they be-
come prominent symptoms that are difficult to correct. The case demonstrates the importance  
of ensuring compliance among relatives, as due to the patient’s low activity and limited capac-
ity, they bear responsibility for adherence to physician recommendations, organization of ex-
aminations, and implementation of prescribed therapeutic measures. The article describes the 
disease progression, the dynamics of clinical manifestations from the first symptoms to the pres-
ent, and outlines the diagnostic stages and specific aspects of establishing the final diagnosis.

Keywords: neurodegenerative diseases, multiple system atrophy, Parkinsonism-plus, aki-
netic-rigid syndrome, neuroferritinopathy, cognitive deficit 
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Введение 

Нейродегенеративные заболевания представляют собой обширную груп-
пу хронически прогрессирующих патологий нервной системы, характеризу-
ющихся постепенной гибелью нейронов и нарушением функционирования 
нервных структур. Клинические проявления зависят от преимущественной 
локализации поражения, однако наиболее типичными считаются когнитив-
ные и двигательные расстройства. Заболевания этой группы могут дебютиро-
вать в различном возрасте и, как правило, имеют генерализованный характер 
течения. По данным эпидемиологических исследований, в мире нейродегене-
ративными заболеваниями страдает около 30 млн человек, и количество слу-
чаев ежегодно увеличивается. Общими чертами этих заболеваний являются 
постепенное начало, неуклонное прогрессирование на протяжении многих 
лет, низкая чувствительность к проводимой терапии, симметричное вовле-
чение структур головного мозга и избирательное поражение определенных 
популяций нейронов [1, 2].
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На ранних стадиях структурные изменения в центральной нервной системе 
минимальны, а клинические проявления малозаметны, что затрудняет опре-
деление точного времени дебюта симптомов. В диагностике значимую роль 
играет анализ семейного анамнеза, поскольку нейродегенеративные заболева-
ния, особенно с ранним началом, нередко имеют наследственную природу [3].

Выделяют несколько групп нейродегенеративных заболеваний [1, 4]:
1)	 расстройства, характеризующиеся прогрессирующей деменцией при 

отсутствии других выраженных неврологических симптомов: болезнь 
Альцгеймера; сенильная деменция альцгеймеровского типа; болезнь 
Ниманна — Пика;

2)	 синдромы прогрессирующей деменции, сочетающейся с другими вы-
раженными неврологическими нарушениями: болезнь Гентингтона; 
множественная системная атрофия в сочетании деменции с атаксией 
и (или) проявлениями болезни Паркинсона; прогрессирующий су-
прануклеарный паралич (синдром Стила — Ричардсона — Ольшев-
ского); болезнь Галлервордена — Шпатца; прогрессирующая семей-
ная миоклонус-эпилепсия;

3)	 синдромы, сопровождающиеся постепенным развитием нарушений 
позы и движений: болезнь Паркинсона; стриатонигральная дегенера-
ция; прогрессирующий супрануклеарный паралич; торсионная дис-
тония; спастическая кривошея и другие органические дискинезии; 
семейный тремор; синдром Туретта;

4)	 синдромы, сопровождающиеся прогрессирующей атаксией: мозжеч-
ковые дегенерации (мозжечковая кортикальная дегенерация, оливо-
понтоцеребеллярная атрофия); спиноцеребеллярные дегенерации 
(атаксия Фридрейха);

5)	 синдром центральной недостаточности вегетативной нервной систе-
мы: синдром Шая — Дрейджера;

6)	 синдромы мышечной слабости и атрофии без нарушений чувстви-
тельности (болезни двигательного нейрона): боковой амиотрофиче-
ский склероз; спинальные амиотрофии;

7)	 сочетания мышечной слабости и атрофий с расстройствами чувстви-
тельности (прогрессирующие невральные амиотрофии, хронические 
семейные полиневропатии): перонеальная амиотрофия (Шарко — 
Мари — Тута); гипертрофическая интерстициальная полиневропа-
тия (Дежерина — Сотта гипертрофический неврит); различные фор-
мы хронической прогрессирующей невропатии;

8)	 синдромы прогрессирующей потери зрения: пигментная дегенера-
ция сетчатки (пигментный ретинит); наследственная атрофия зри-
тельных нервов (болезнь Лебера).

Группа «паркинсонизм-плюс» объединяет нейродегенеративные заболева-
ния, при которых наряду с симптомами болезни Паркинсона (тремором, ригид-
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ностью, замедленностью движений) наблюдаются другие проявления: наруше-
ния координации, равновесия, зрения, речи, функций вегетативной нервной 
системы и когнитивных процессов. Эти признаки указывают на поражение 
различных отделов центральной нервной системы. В группу «паркинсонизм-
плюс» входят мультисистемная атрофия, прогрессирующий надъядерный па-
ралич, кортико-базальная дегенерация, болезнь диффузных телец Леви, ком-
плекс «паркинсонизм — боковой амиотрофический склероз — деменция» [1, 5].

Мультисистемная атрофия (стриатонигральная дегенерация) — группа 
заболеваний, проявляющихся поражением подкорковых структур, что при-
водит к нарушениям движений, атаксии и (или) деменции. В основе забо-
левания лежит дегенерация нейронов скорлупы, хвостатого ядра, черной 
субстанции и мостомозжечковых структур. Тельца Леви и нейрофибрилляр-
ные клубки при этом отсутствуют. В клинической картине симптомы болез-
ни Паркинсона сочетаются с вегетативной недостаточностью и мозжечко-
вой дегенерацией [6].

Характерны согнутая поза, акинезия, нарушения походки, атаксия, пира-
мидные симптомы (спастический парез), реже — тремор. Возможны недер-
жание мочи, импотенция, развитие ортостатической гипотензии. Диффе-
ренциальную диагностику проводят с болезнью Паркинсона, вегетативной 
невропатией, изолированным синдромом Шая — Дрейджера, а также изо-
лированной оливопонтоцеребеллярной дегенерацией. Критериями диагно-
стики служат анамнез заболевания, физикальный осмотр, а также данные 
нейровизуализации — на магнитно-резонансной и компьютерной томогра-
фии выявляется атрофия моста и мозжечка, снижение интенсивности сиг-
нала от скорлупы. Специфические лабораторные и инструментальные ме-
тоды диагностики отсутствуют [7].

Для лечения назначают амантадин или комбинацию «карбидопы — лево-
допы» в низких дозах. При ортостатической недостаточности применяют-
ся компрессионные чулки (чулки Jobst), абдоминальный бандаж, флудро-
кортизон, мидодрин. Мультисистемная атрофия постепенно прогрессирует 
до деменции; в половине случаев в течение 5 лет от дебюта заболевания пол-
ностью утрачивается трудоспособность, в дальнейшем возможно развитие 
вегетативного состояния [8].

В основе развития и прогрессирования нейродегенеративных заболева-
ний могут лежать церебральные нарушения обмена железа. Железо выпол-
няет в нервной системе важные функции: участвует в транспорте кислоро-
да, митохондриальном дыхании, синтезе дезоксирибонуклеиновой кислоты, 
миелина и нейротрансмиттеров. Нарушение баланса железа, его транспорта 
и регуляции может приводить к гибели нервных клеток. С возрастом желе-
зо откладывается в определенных областях мозга и клетках в виде феррити-
на и нейромеланина. Патологическое накопление железа в этих структурах 
наблюдается при ряде нейродегенеративных заболеваний. Избыток железа 
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в тканях центральной нервной системы способствует образованию актив-
ных радикалов и вызывает окислительный стресс, при котором поврежда-
ются дезоксирибонуклеиновая кислота, белки и липиды клеточных мем-
бран, образуются токсичные альдегиды. Нарушение обмена железа приводит 
к дисфункции митохондрий, что ускоряет процессы нейродегенерации. Еще 
один возможный механизм связан с окислением катехоламинов до токсич-
ных хинонов восстановленным железом. При болезни Паркинсона в черной 
субстанции повышается общая концентрация железа, которая продолжает 
увеличиваться по мере прогрессирования заболевания. Точная причина из-
быточного накопления неизвестна. Предполагается, что в основе патогенеза 
нейротоксичности лежит превышение емкости нейромеланина и ферритина 
для связывания железа; кроме того, высвобождение нейромеланина из раз-
рушенных нейронов вызывает активацию микроглии и продолжение гибели 
клеток. Также отмечается повышенное содержание железа в красных ядрах 
и снижение в височной коре и бледном шаре [9, 10].

Клинический случай 

Пациент А. (27 лет) поступил в отделение реабилитации Центральной го-
родской клинической больницы № 3 (Екатеринбург) в июле 2025 г. Само-
стоятельно жалоб не предъявлял, вербальный контакт ограничен. Со слов 
родителей, пациента беспокоят отказ от еды, отсутствие контроля над тазо-
выми функциями, выраженные когнитивные нарушения, неустойчивость 
при ходьбе, мышечная слабость.

Анамнез заболевания. В ноябре 2020 г. перенес коронавирусную инфекцию 
2019 г. После выздоровления продолжил обучение, однако стал отмечать, 
что дорога до учебного заведения занимает больше времени. При деталь-
ном расспросе выявлена связь с замедлением ходьбы и изменением походки 
по типу «шаркающей». Параллельно появились трудности в обучении, свя-
занные среди прочего с замедлением речи. Со слов родственников, подоб-
ные симптомы в меньшей степени отмечались и ранее, однако выраженное 
ухудшение связывают с перенесенной коронавирусной инфекцией. В свя-
зи с появлением жалоб пациент консультирован неврологом. Первичный 
диагноз — акинетико-ригидный синдром неуточненного генеза, церебра-
стенический синдром, тревожно-депрессивное расстройство. В ходе после-
дующего обследования установлен диагноз — синдром Паркинсона с пре-
имущественным вовлечением нижних конечностей и нарушением ходьбы.

Период с 2021 по 2024 г. можно охарактеризовать как клиническое бла-
гополучие — выраженного нарастания неврологического дефицита не отме-
чалось, пациент регулярно у специалистов не наблюдался. С марта 2025 г. 
отмечено снижение аппетита, отказ от пищи, прогрессирование неврологи-
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ческой симптоматики, потеря массы тела до уровня кахексии. В связи с этим 
19 мая 2025 г. пациент госпитализирован в Центральную городскую больни-
цу № 7 с клиническим диагнозом — паркинсонизм-плюс, смешанный вари-
ант мультисистемной атрофии, умеренно выраженный бульбарный синдром, 
умеренные двигательные нарушения, вегетативные расстройства, выражен-
ные когнитивные нарушения, нейрогенный мочевой пузырь. После выпи-
ски в течение нескольких месяцев пациенту проводились реабилитацион-
ные мероприятия в условиях специализированных отделений.

В ходе наблюдения с 2020 г. пациенту проведено комплексное клинико-
лабораторное и инструментальное обследование. По результатам электроэн-
цефалографии признаков эпилептиформной активности не выявлено. Элек-
тронейромиография верхних и нижних конечностей не выявила признаков 
поражения периферических нервов и мышечной ткани. При проведении со-
матосенсорных вызванных потенциалов с использованием транскраниаль-
ной магнитной стимуляции при стимуляции срединных и большеберцовых 
нервов обнаружена умеренная дисфункция проведения импульса по путям 
глубокой чувствительности на уровне таламо-кортикальных связей правого 
полушария. По данным триплексного сканирования брахиоцефальных арте-
рий гемодинамических и структурных изменений на экстра- и интракрани-
альном уровнях в каротидном и вертебробазилярном бассейнах не выявлено; 
венозный отток сохранен, признаков сосудистой патологии не обнаружено. 
Иммунохимическое исследование функции щитовидной железы изменений 
не выявило. Уровень церулоплазмина в биохимическом анализе крови был 
ниже нормы, что потребовало исключения нарушений обмена меди, однако 
уровень меди в крови не выходил за пределы референсных значений.

По результатам экспериментально-психологического исследования, про-
веденного в 2021 г., выявлены выраженные нарушения концентрации вни-
мания, легкое снижение памяти, значительное замедление темпа мыслитель-
ных процессов, субклинические признаки тревоги и депрессии, сочетание 
активно-пассивных черт в эмоциональном состоянии, что соответствует ор-
ганическому когнитивно-эмоциональному синдрому легкой степени.

В 2021 г. родители пациента обратились к медицинскому генетику. Цитоге-
нетическое исследование показало нормальный мужской кариотип. При ис-
следовании крови на аминокислоты и ацилкарнитины выявлено повышение 
концентрации октаноилкарнитина (С8), соотношения октаноилкарнитина 
к ацетилкарнитину (С8/С2) и деканоилкарнитина (С10), что может указывать 
на недостаточность ацил-КоА-дегидрогеназы * и нарушение обмена жирных 
кислот в митохондриях. В 2022 г. выполнено молекулярно-генетическое ис-
следование для поиска рекуррентных вариантов в гене ACADM **. Патоген-

* КоA — кофермент A.
** ACADM — ацил-КоА-дегидрогеназа, прямая цепь с С‑4 по С‑12 (англ. acyl-coenzyme A de-
hydrogenase, C‑4 to C‑12 straight chain)
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ные и вероятно патогенные варианты не выявлены, однако не исключается 
наличие протяженных делеций или дупликаций, не определяемых методом. 
Исследование биохимических маркеров болезни Ниманна — Пика не выяви-
ло отклонений — показатели находились в пределах референсных значений.

По данным магнитно-резонансной томографии головного мозга от 28 ап- 
реля 2023 г. установлены изменения черной субстанции, характерные для бо-
лезни Паркинсона. При проведении процедуры в динамике через 2 года допол-
нительно определяются признаки, типичные для деменции с тельцами Леви.

Анамнез жизни. В детстве и юности развивался как сверстники, закончил 
школу, поступил в институт. Всегда был медлительным. Имеет неокончен-
ное высшее образование. В настоящее время проживает с родителями.

Семейный анамнез. Воспитывался в полной семье, 2‑й ребенок. 1‑й ребе-
нок — дочь, здорова; 3‑й ребенок — мальчик, умер во время родов (со слов ро-
дителей, у ребенка был диагностирован врожденный порок головного мозга).

Физикальное исследование. Состояние на момент поступления средней сте-
пени тяжести, сознание ясное. При осмотре температура, частота сердечных 
сокращений 88 уд./мин. Артериальное давление 118/72 мм рт. ст. Сердечные 
тоны приглушены, ритм правильный. Дыхание не затруднено, везикулярное, 
хрипов нет. Частота дыхания 18 в минуту, сатурация 98 %. На осмотр реаги-
рует вяло, жалоб не предъявляет. Вербальный контакт с пациентом ограни-
чен в связи с психоневрологическими нарушениями. При осмотре по систе-
мам органов данных за патологию не выявлено.

При оценке неврологического состояния симптомы раздражения мозго-
вых оболочек отсутствуют. При осмотре по черепным нервам нарушений обо-
няния, зрения не выявлено. Нистагм отсутствует, фотореакции живые. Одна-
ко у пациента отмечается небольшое ограничение движения глазных яблок 
вправо. Корнеальные и конъюнктивальные рефлексы сохранены. Пальпация 
тригеминальных точек безболезненная. Лицо пациента в покое и при мими-
ческой нагрузке симметричное. Нарушений со стороны слуха не выявлено. 
При общении снижена речевая инициатива. Девиация языка отсутствует.

При исследовании двигательной сферы выявлен тетрапарез 4-4-4 балла 
в руках, 4-4-3 балла в ногах. Мышечный тонус по шкале Эшворт 0 баллов. 
Сухожильные и периостальные рефлексы с рук и ног снижены, без убеди-
тельной разницы сторон. Патологические стопные знаки отрицательные. 
Гиперкинезы отсутствуют. Координаторные пробы, в т. ч. позу Ромберга, 
пальценосовую и коленно-пяточную пробы, пациент не выполняет. Нару-
шения чувствительности достоверно оценить невозможно ввиду отсутствия 
контакта с пациентом. Тазовые функции нарушены, недержание мочи от-
мечается с марта 2025 г., стали использовать памперс.

Оценка по шкале Рэнкина 3 балла, шкале реабилитационной маршрутиза-
ции 3 балла — такой пациент может самостоятельно передвигаться, однако нуж-
дается в ежедневной помощи, умеренная инвалидизация, требуется реабилита-
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ция в условиях дневного стационара, 3‑й этап. Индекс мобильности Ривермид 
7 баллов, может самостоятельно или при наличии ходунков пройти более 10 м. 
Индекс активности повседневной жизни Бартела 0 баллов — пациент полностью 
несамостоятелен, зависим от окружающих. По шкале равновесия Берга 18 бал-
лов, в пространстве неустойчив, при передвижениях высокий риск падения.

Данные лабораторных методов исследований. При оценке стандартных ла-
бораторных показателей отклонений, требующих коррекции, не выявлено:

1)	 общий анализ крови (18 июля): скорость оседания эритроцитов — 
3 мм/ч; лейкоциты — 6,21×10 9/л; эритроциты –4,22×10 12/л; гемогло-
бин — 135,0 г/л; гематокрит — 37,70 %; тромбоциты — 222,0×10 9/л; 
эозинофилы — 0,03×10 9/л; базофилы — 0,01×10 9/л; нейтрофилы — 
3,62×10 9/л; моноциты — 0,41×10 9/л;

2)	 биохимическое исследование крови (18 июля): глюкоза — 3,9 ммоль/л; 
общий билирубин  — 6,9  мкмоль/л; аланинаминотрансфераза  — 
10,0  Ед/л; аспартатаминотрансфераза  — 12,7  Ед/л; креатинин  — 
74,0  мкмоль/л; общий белок  — 70,9  г/л; C‑реактивный белок  — 
2,8 мг/л; мочевина; 3,9 ммоль/л;

3)	 электролиты крови (9 июля): Cl– — 95,8 ммоль/л; Na+ — 134,9 ммоль/л; 
K+ — 3,78 ммоль/л.

Проведенное лечение. Пациенту проводилась вертикализация в течение дня 
не менее 6 часов. Дыхательная гимнастика 2 раза в день по 5 минут. Сани-
тарно-гигиенический уход за кожей и слизистыми, эластичное бинтование 
нижних конечностей. Назначен полупостельный режим, основной стол, со-
блюдение питьевого режима.

Медикаментозное лечение включало в себя назначение препарата леводо-
па 250 мг + карбидопа 25 мг — ¼ таблетки 4 раза в сутки с повышением дозы 
до ½ таблетки 4 раза в сутки для коррекции дефицита дофамина, также эс-
цитолопрам 10 мг 1 раз в сутки, утром, для снятия депрессивного синдрома, 
Омепразол 20 мг 2 раза в день для профилактики стрессовых язв.

Реабилитационные мероприятия включали в себя индивидуальные и груп-
повые занятия лечебной физической культурой для активизации и увеличе-
ния объема движений. Также проводились занятия с логопедом, психоло-
гом, эрготерапевтом.

По результатам лечения пациент выполнил реабилитационную програм-
му в полном объеме, достиг целевого уровня мобилизации, коммуникации, 
социализации, что обеспечило достижение пациентом статуса независимо-
сти на уровне проживания в домашних условиях с возможностью оставаться 
с периодической посторонней помощью от суток до 1 недели. В ходе лече-
ния отмечались незначительные улучшения психических функций. Увеличи-
лась речевая инициатива, словарный запас. Также наблюдается повышение 
толерантности к физическим нагрузкам, наработка навыков социально-бы-
товой адаптации.
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Заключение 

Представленный клинический случай демонстрирует редкий вари-
ант раннего дебюта нейродегенеративного заболевания по типу синдрома 
«паркинсонизм-плюс» у молодого пациента. Особенностью наблюдения яв-
ляется сочетание выраженных когнитивных, эмоционально-волевых и двига-
тельных нарушений с признаками вегетативной дисфункции и поражением 
подкорково‑стволовых структур, что позволило предположить мультиси-
стемную атрофию или другие нейродегенеративные процессы сходного типа.

Несмотря на то что подозрение на наследственный характер заболевания 
возникло на ранних этапах обследования, позднее обращение за специализи-
рованной помощью и низкий комплаенс пациента и его семьи привели к от-
срочке проведения молекулярно-генетической диагностики и начала патоге-
нетической терапии. Это, в свою очередь, способствовало прогрессированию 
неврологического дефицита и ухудшению когнитивных функций, что типич-
но для этой группы заболеваний при отсутствии своевременной коррекции.

В ходе реабилитационных мероприятий отмечена положительная динами-
ка в виде улучшения речевой инициативы, расширения словарного запаса, 
повышения толерантности к физическим нагрузкам и частичного восстанов-
ления навыков самообслуживания. Это подтверждает значимость комплекс-
ного подхода в ведении пациентов с нейродегенеративными заболеваниями, 
включающего в себя медикаментозную терапию, психосоциальную поддерж-
ку и мультидисциплинарную реабилитацию.

Дальнейшее наблюдение требует углубленного генетического обследо-
вания для проведения дифференциальной диагностики между юношеским 
паркинсонизмом и нейроферритинопатией, а также расширенного анали-
за на панель нейродегенеративных заболеваний. Своевременное выявление 
генетических и метаболических маркеров позволит уточнить патогенетиче-
ский вариант заболевания и определить наиболее эффективную терапевти-
ческую тактику.

Список источников | References

1.	 Магжанов РВ, Бахтиярова КЗ, Первушина ЕВ. Нейродегенеративные 
заболевания: учебное пособие. Уфа: БГМУ; 2018. 96 с. [Magzhanov RV, 
Bakhtiyarova KZ, Pervushina EV. Neurodegenerative diseases: Textbook. Ufa: 
Bashkir State Medical University; 2018. 96 p. (In Russ.)].

2.	 Мументалер М, Маттле Х; Левин ОС (ред. пер. на рус.). Неврология. 2‑е 
изд. Москва: МЕДпресс-информ; 2009. 917 с. [Mumenthaler М, Mattle 
H; Levin OS (Russ. transl. ed.). Neurology. 2nd ed. Moscow: MEDpress-in-
form; 2009. 917 p. (In Russ.)].



89

Клинический случай | Clinical case 

3.	 Diener HC, Gerloff C, Dieterich M, Endres M. Therapie und Verlauf neurol-
ogischer Erkrankungen. Kohlhammer; 2023. 1704 s. [Diener HC, Gerloff C, 
Dieterich M, Endres M. Therapy and course of neurological diseases. Kohl-
hammer; 2023. 1704 p. (In Germ.)].

4.	 Шток ВН, Левин ОС. Клиническая синдромологическая классификация 
экстрапирамидных расстройств. Москва: РМАПО; 2013. 73 с. [VN stock, 
Levin OS. Clinical syndromological classification of extrapyramidal disorders. 
Moscow: Russian Medical Academy of Postgraduate Education; 2013. 73 p. 
(In Russ.)].

5.	 Яхно НН, Штульман ДР (ред.). Болезни нервной системы: руководство для 
врачей. Т. 2. 2‑е изд., перераб. и доп. Москва: Медицина; 2007. 480 с. [Yakh-
no NN, Shtulman DR (eds.). Diseases of the nervous system: Guide for doctors. 
Vol. 2. 2nd ed., rev. and enl. Moscow: Medicine; 2007. 480 p. (In Russ.)].

6.	 Loi SM, Cations M, Velakoulis D. Young-onset dementia diagnosis, man-
agement and care: A narrative review. Medical Journal of Australia. 2023;218 
(4):182–189. DOI: https://doi.org/10.5694/mja2.51849.

7.	 Брильман Д, Скотт К. Неврология. 3‑е изд. Москва: МЕДпресс-ин-
форм; 2015. 223 с. [Brillman D, Scott K. Neurology. 3rd ed. Moscow: MED-
press-inform; 2015. 223 p. (In Russ.)].

8.	 Hauptman AJ, Augustine EF, Brown HB. The psychiatric care of children 
and young adults with neurodegenerative diseases. Journal of the American 
Academy of Child and Adolescent Psychiatry. 2024;63(12):1193–1195. DOI: 
https://doi.org/10.1016/j.jaac.2024.02.001.

9.	 Литвиненко ИВ, Красаков ИВ, Труфанов АГ. Церебральные нару-
шения обмена железа как основа развития и прогрессирования ней-
родегенеративных заболеваний. Вестник Российской военно-медицин-
ской академии. 2018;20(3S):68–78. [Litvinenko IV, Krasakov IV, Trufanov 
AG. Cerebral iron metabolism disorders as the basis for the development and 
progression of neurodegenerative diseases. Bulletin of the Russian Military 
Medical Academy. 2018;20(3S):68–78. (In Russ.)]. EDN: https://elibrary.ru/ 
NQIALD.

10.	 Block ML, Zecca L, Hong JS. Microglia-mediated neurotoxicity: Uncover-
ing the molecular mechanisms. Nature Reviews Neuroscience. 2007;8(1):57–
69. DOI: https://doi.org/10.1038/nrn2038.

Информация об авторах 

Анастасия Игоревна Черешнева ✉ — студент институт педиатрии и репро-
дуктивной медицины, Уральский государственный медицинский универси-
тет, Екатеринбург, Россия.

E‑mail: ncherry1@mail.ru 



90

Вестник УГМУ. 2025. Т. 10, № 4 | USMU Medical Bulletin. 2025;10(4)

Дарья Сергеевна Черепанова — ассистент кафедры неврологии и нейрохи-
рургии, институт клинической медицины, Уральский государственный ме-
дицинский университет, Екатеринбург, Россия.

E‑mail: cherepanovva.99@gmail.com 
ORCID: https://orcid.org/0000-0001-7763-4085 

Кирилл Игоревич Черешнев — заведующий отделением медицинской ре-
абилитации взрослых с поражением центральной нервной системы, Цен-
тральная городская клиническая больница № 3, Екатеринбург, Россия.

E‑mail: Cranberr1e@mail.ru 
ORCID: https://orcid.org/0009-0007-0222-0583 

Information about the authors

Anastasia I. Chereshneva ✉ — Specialist’s Degree Student of the Institute of Pe- 
diatrics and Reproductive Medicine, Ural State Medical University, Ekaterinburg, 
Russia.

E‑mail: ncherry1@mail.ru 

Daria S. Cherepanova — Assistant of the Department of Neurology and Neu-
rosurgery, Institute of Clinical Medicine, Ural State Medical University, Ekater-
inburg, Russia.

E‑mail: cherepanovva.99@gmail.com 
ORCID: https://orcid.org/0000-0001-7763-4085 

Kirill I. Chereshnev — Head of the Department of Medical Rehabilitation for 
Adults with Central Nervous System Disorders, Central City Clinical Hospital No. 3,  
Ekaterinburg, Russia.

E‑mail: Cranberr1e@mail.ru 
ORCID: https://orcid.org/0009-0007-0222-0583



91

Статья | Article 

https://doi.org/10.52420/usmumb.10.4.e00195 

https://elibrary.ru/YRLKDL

Статья | Article 

Когнитивные нарушения и возможность  
их коррекции у пациентов с мышечной дистонией

Вадим Венальевич Гусев 1, 2✉, Анастасия Борисовна Богомолова 1, 2

1 Уральский государственный медицинский университет, Екатеринбург, Россия 
2 Центральная городская клиническая больница № 23, Екатеринбург, Россия 

✉  gusev_vadim@inbox.ru 

Аннотация. Введение. В современной научной литературе нередко отмечаются нару-
шения когнитивных способностей у пациентов с мышечной дистонией. При этом до сих 
пор нет единого мнения по поводу их медикаментозной коррекции. В целях поиска по-
тенциального решения этой проблемы проведена оценка влияния ботулинотерапии 
на когнитивные изменения пациентов с мышечной дистонией. Цель исследования — 
оценить когнитивные способности у пациентов с мышечной дистонией до и после бо-
тулинотерапии. Материалы и методы. В исследовании участвовало 28 пациентов обоих 
полов с диагнозом «мышечная дистония», получивших по 2 инъекции ботулотоксина 
с интервалом в 4 месяца. Проведен сравнительный анализ показателей тяжести мышеч-
ной дистонии по шкале TWATRS и когнитивных способностей по MoCA, полученных 
при оценке до и после ботулинотерапии. Статистическая обработка данных проводи-
лась с помощью пакета прикладных программ с применением стандартных алгорит-
мов вариационной статистики. Для сравнения переменных использован t‑критерий 
Стьюдента. Различия считались достоверными при статистически значимом уровне  
p < 0,010. Результаты и обсуждение. В ходе работы выявлено достоверное положитель-
ное влияние ботулинотерапии на оба оцениваемых показателя: тяжесть мышечной дис-
тонии в среднем уменьшилась почти на 30,0 %, а когнитивные способности пациентов 
в среднем улучшились на 14,5 %. Полученные данные позволяют предположить нали-
чие прямой связи между двигательными и когнитивными функциями. Таким образом, 
применение препаратов ботулинического токсина в терапии мышечной дистонии с со-
путствующими когнитивными нарушениями является оправданным и перспективным. 
Выводы. Определена потенциальная возможность применения ботулотоксина не толь-
ко в качестве миорелаксанта, но и для целенаправленной коррекции когнитивных нару-
шений у пациентов с мышечной дистонией. Полученные результаты открывают новые 
перспективы для комплексной реабилитации таких пациентов и требуют дальнейшего 
изучения в рамках длительного катамнестического наблюдения.
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Cognitive Impairments and the Possibility of Their 
Correction in Patients with Muscular Dystonia
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1 Ural State Medical University, Ekaterinburg, Russia 
2 Central City Clinical Hospital No. 23, Ekaterinburg, Russia 
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Abstract. Introduction. Modern scientific literature frequently reports  impairments  
in cognitive abilities in patients with muscle dystonia. However, there is still no consen-
sus regarding their pharmacological correction. To find a potential solution to this prob-
lem, the authors of this study evaluated the effect of botulinum therapy on cognitive chang-
es in patients with muscle dystonia. The aim of the study was to assess cognitive abilities  
in patients with muscle dystonia before and after botulinum therapy. Materials and methods. 
The study involved 28 patients of both sexes diagnosed with muscle dystonia, who received 
two injections of botulinum toxin at a 4‑month interval. A comparative analysis was con-
ducted of the muscle dystonia severity scores on the TWSTRS scale and cognitive abilities 
on the MoCA scale, obtained before and after botulinum therapy. Statistical data process-
ing was performed using an application software package with standard algorithms of vari-
ation statistics. The Student’s t‑test was used for comparing variables. Differences were 
considered statistically significant at p < 0.010. Results and discussion. The study revealed 
a statistically significant positive effect of botulinum therapy on both assessed parameters: 
the severity of muscle dystonia decreased by an average of nearly 30.0 %, and the patients’ 
cognitive abilities improved by an average of 14.5 %. The obtained data suggest a direct link 
between motor and cognitive functions. Thus, the use of botulinum toxin drugs in the ther-
apy of muscle dystonia with concomitant cognitive impairments may be clinically justified 
and promising. Conclusions. The potential for using botulinum toxin not only as a mus-
cle relaxant but also for the targeted correction of cognitive impairments in patients with 
muscle dystonia has been identified. These results open new prospects for the comprehen-
sive rehabilitation of such patients and require further investigation within the framework 
of long-term follow-up observation.
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Введение

Известно, что мышечная дистония является третьим по частоте встречае-
мости двигательным расстройством. Различные типы дистоний сопровожда-
ются когнитивными нарушениями, что может оказывать негативное влия-
ние на качество жизни пациентов [1–3].

Д. Дж. Кюпер и др. (англ. D. J. Kuyper et al.) показали, что пациенты с мы-
шечной дистонией наиболее предрасположены к появлению тревожных 
и депрессивных симптомов [1]. В. А. Толмачева и др. отмечают, что при цер-
викальной дистонии также наблюдаются дефицит рабочей памяти (по ре-
зультатам n‑Back-теста), нарушения умственного контроля и визуального 
воспроизведения (по данным теста Векслера) [2]. При идиопатической цер-
викальной дистонии значимого дефицита пространственной памяти не воз-
никает [3].

Т. Литшер и др. (англ. Т. Loetscher et al.) провели сравнительную оцен-
ку рабочей памяти и исполнительных функций у пациентов с цервикаль-
ной дистонией и здоровых испытуемых с помощью генерации случайных 
чисел. Исследование показало, что при дистонии наблюдаются такие явле-
ния, как повышенная стереотипность реагирования и трудности при пода-
влении привычных ответов [4].

При этом в материалах М. Йааншаи (англ. M. Jahanshahi) отмечено, что та-
кие области, как коэффициент интеллекта, а также за некоторыми исключе-
ниями язык и память, как правило, не нарушаются при идиопатической дис-
тонии и дистонии, ассоциированной с геном DYT1 *. Специфические аспекты 
познания, такие как семантическая беглость, устойчивое внимание, рабо-
чая память, у пациентов с рассматриваемыми патологиями также могут по-
страдать. Когнитивные функции при блефароспазме не были связаны с тя-
жестью или продолжительностью симптомов, в исследовании не обнаружена 
какая-либо связь между степенью тяжести дистонии и результатами когни-
тивных тестов. Антихолинергические и бензодиазепиновые препараты, ко-

* DYT1 — белок дистонии 1 (англ. dystonia 1 protein).
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торые многие пациенты принимают для лечения дистонии, могут оказывать 
негативное влияние на когнитивные функции пациентов. В то же время де-
прессия, тревога и обсессивно-компульсивное расстройство являются рас-
пространенными сопутствующими психическими заболеваниями при дисто-
нии, а психоактивные препараты, принимаемые частью пациентов, а также 
сопутствующие заболевания могут влиять на когнитивные функции [5].

Цз. Ян и др. (англ. J. Yang et al.) изучили проявление тревоги и депрессии 
у пациентов с блефароспазмом и отметили, что показатели депрессии у па-
циентов с указанным синдромом выше, но результаты по шкале Гамильтона 
для оценки депрессии (англ. Hamilton Depression Rating Scale) не были стати-
стически значимыми [6]. Й. Мюллер и др. (англ. J Muller et al.) обнаружили, 
что успешная ботулинотерапия моторных симптомов блефароспазма не со-
провождалась снижением выраженности депрессии [7].

Из представленных в литературе данных следует, что различные типы дис-
тоний действительно сопровождаются когнитивными нарушениями, кото-
рые могут влиять на качество жизни пациентов и их адаптацию, в т. ч. речь 
идет о затруднениях психосоциального приспособления, вероятно, связан-
ного с когнитивными проявлениями мышечной дистонии [8–10]. У людей 
с этой патологией искажается способность нормального функционирования 
в обществе, семье, что также приводит к социальной дезадаптации. Эта про-
блема требует дальнейшего изучения и поиска возможности целенаправлен-
ной коррекции когнитивных нарушений.

Цель исследования — оценить когнитивные способности у пациентов с мы-
шечной дистонией до и после применения ботулинотерапии.

Материалы и методы

В когортное исследование вошло 28 пациентов с диагнозом «спастическая 
кривошея» (G24.3), включенных в Регистр ботулинотерапии Свердловской 
области и получавших инъекции ботулотоксина по общепринятым методи-
кам. Критерии включения в исследование: подтвержденный диагноз идио-
патической фокальной дистонии; независимость от пола; возраст от 18 лет; 
информированное согласие; отсутствие других причин для снижения когни-
тивных функций, а также деменции (MoCA * >15,5) [11]. Критерии невклю-
чения: пациенты с нейродегенеративными и метаболическими заболевани-
ями, а также тяжелой депрессией (оценка по шкале депрессии Бека II >16) 
[12]. Работа согласована с локальным этическим комитетом.

Исследование проводилось на базе отделения неврологии Центральной 
городской клинической больницы № 23 (Екатеринбург) в течение 8 меся-

* MoCA — Монреальская когнитивная шкала (англ. Montreal Cognitive Assessment).
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цев. В рамках лечения все пациенты получили по 2 инъекции ботулотоксина 
с интервалом в 4 месяца. Всем пациентам проведена оценка тяжести симпто-
мов мышечной дистонии по TWSTRS * [13], которая включает в себя блоки 
оценки двигательных нарушений, степени выраженности болевого синдро-
ма, социальной и профессиональной дисфункции пациентов с диагности-
рованной спастической кривошеей. Также всем участникам исследования 
проведен скрининг когнитивных нарушений по MoCA, посредством которой 
оцениваются следующие когнитивные функции: кратковременная память 
и вспоминание (5 баллов); пространственно-зрительные способности (4 бал-
ла); множественные аспекты исполнительных функций (4 балла); внимание, 
концентрация и рабочая память (5 баллов); языковые (5 баллов); абстракт-
ное мышление (2 балла); ориентация во времени и пространстве (6 баллов).

Оба тестирования проводились до и после (через 2 недели) постановки 
каждой инъекции.

Статистическая обработка данных проводилась с помощью пакета при-
кладных программ с применением стандартных алгоритмов вариационной 
статистики. Для сравнения переменных использован t‑критерий Стьюдента. 
Различия считались достоверными при уровне значимости p < 0,010.

Результаты

Динамика мышечной дистонии и когнитивных нарушений у пациентов 
с мышечной дистонией на фоне ботулинотерапии оценивалась по TWSTRS 
с диапазоном возможных баллов от 0 до 35. Нами выявлено улучшение по-
казателей у пациентов на фоне ботулинотерапии (рис. 1).
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Рис. 1. Оценка тяжести мышечной дистонии по TWSTRS  
до и после ботулинотерапии, баллы 

* TWSTRS — шкала спастической кривошеи Западного Торонто (англ. Toronto Western Spas-
modic Torticollis Rating Scale).
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Как видно на рис. 1, после постановки 1‑й инъекции тяжесть мышеч-
ной дистонии уменьшилась на 21,0 % с 22,21 до 17,61 балла по TWSTRS  
(p = 0,0003). При этом улучшение наблюдалось у 75,0 % пациентов. Спустя 
4 месяца после терапии показатели тяжести мышечной дистонии вновь воз-
росли, однако они были ниже первоначальных значений до начала лечения 
у 64,3 % пациентов (в среднем 21,52 балла по TWSTRS). После повторного 
введения ботулотоксина тяжесть мышечной дистонии значительно снизи-
лась в сравнении с первичным исследованием, более чем на 27 %, достиг-
нув в среднем 15,67 балла (p < 0,010). Описанное улучшение наблюдалось 
у 82,0 % пациентов.

Для оценки когнитивных нарушений нами использована MoCA, по ко-
торой все пациенты могли набрать от 0 до 30 баллов. По аналогии с оценкой 
тяжести мышечной дистонии исследование когнитивных нарушений прово-
дилось до и после инъекций ботулотоксина. При этом также выявлено улуч-
шение показателей на фоне ботулинотерапии (рис. 2).
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Рис. 2. Оценка когнитивных способностей по MoCA  
до и после ботулинотерапии 

Так, до постановки ботулотоксина средний уровень когнитивных способ-
ностей у включенных в исследование составлял 24,61 балла, что соответству-
ет стадии преддементных когнитивных нарушений. После первой инъекции 
этот показатель улучшился почти у 68,0 % пациентов и в среднем увеличил-
ся на 11,5 %, достигнув 27,46 балла (p < 0,010). При повторном визите через 
4 месяца показатель когнитивных способностей вновь ухудшился, однако 
остался выше первоначальных значений у половины пациентов и в среднем 
составил 25,48 балла. При этом после 2‑й инъекции ботулотоксина улучше-
ние наблюдалось у 90,0 % больных, а показатель в среднем возрос на 10,6 %, 
достигнув 28,19 балла, что соответствует показателю нормальных когнитив-
ных способностей (p < 0,010).
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Обсуждение

В научной литературе имеются данные о снижении двигательной ловко-
сти, планировании сложных движений и распознавании объектов у пациен-
тов с цервикальной дистонией [5, 15–17]. Также выявляется дефицит внима-
ния и рабочей памяти, речевые дефекты, нарушения умственного контроля 
и визуального воспроизведения [18–21]. Таким образом, несмотря на то что 
цервикальная дистония внешне проявляется лишь непроизвольными мы-
шечными спазмами, ее негативное влияние на состояние пациентов сопо-
ставимо с прогрессированием генерализованного заболевания, поражающе-
го двигательную, эмоциональную и когнитивную сферы [22, 23].

В нашей работе у всех 28 пациентов, участвовавших в исследовании, 
также наблюдались нарушения когнитивных функций, что сопоставимо 
с данными научной литературы. При этом наибольшие затруднения вызы-
вали разделы, посвященные оценке памяти и внимания. Преимуществен-
но пациенты выполняли задания, связанные с ориентацией в пространстве 
и времени, вследствие чего субъективно не отмечали у себя существенного 
снижения памяти. Это указывает на то, что в клинической практике ког-
нитивные нарушения при мышечной дистонии следует в большей степе-
ни оценивать при помощи стандартизированных тестов, а не субъективной 
оценки пациентами своего состояния. Это также обсуждается в зарубежных 
исследованиях [24].

Для коррекции когнитивных нарушений при цервикальной дистонии 
применяют антихолинергические средства (тригексифенидил), произво-
дные гамма-аминомасляной кислоты и бензодиазепины, отмечая их рассла-
бляющее действие на мышцы [25]. Недостатком применения перечисленных 
препаратов являются такие побочные эффекты, как забывчивость и сонли-
вость [26, 27]. Наряду с вышеуказанными средствами в терапии цервикаль-
ной дистонии применяются инъекции ботулотоксина, лечебный эффект 
которых заключается в уменьшении мышечных спазмов [28]. Предполага-
ется, что снижение тонуса мышц влияет на когнитивные функции, улуч-
шая память и повышая показатели внимания у пациентов. Делается вывод, 
что у лиц с блефароспазмом, получающих инъекции ботулотоксина, значи-
тельно снижается дефицит внимания [10]. Помимо этого, в работах Я. Сла-
века и др. (англ. J. Slawek et al.), а также Г. Хефтера и др. (англ. H. Hefter  
et al.) отмечается эффективность ботулинотерапии в отношении эмоциональ-
ных нарушений, что способствовало повышению качества жизни пациентов 
с дистонией [29–31]. В проведенном нами исследовании мы также наблюда-
ли повышение когнитивных способностей у пациентов с мышечной дисто-
нией после ботулинотерапии. Таким образом, применение препаратов бо-
тулинического токсина в терапии мышечной дистонии с сопутствующими 
когнитивными нарушениями относится к перспективным методам лечения.
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Однако настоящее исследование имеет некоторые ограничения. Прежде 
всего стоит принять во внимание, что в нашей работе выборка пациентов 
была небольшой, в связи с чем полученные нами результаты требуют под-
тверждения. Кроме того, в этом исследовании мы не изучали влияние бо-
левого синдрома на ментальные функции пациентов. Между тем, известно, 
что боль также может негативно влиять на когнитивные процессы, связан-
ные с вниманием и памятью [1].

Выводы 

В проведенном нами исследовании применение ботулинотерапии у паци-
ентов с мышечной дистонией положительно влияло как на тяжесть основного 
заболевания, так и проявление сопутствующих когнитивных нарушений. Так, 
после 2 инъекций ботулинического токсина показатели мышечной дистонии 
в среднем уменьшились почти на 30,0 % (p < 0,010). Одновременно с этим 
улучшились когнитивные способности пациентов — в среднем на 14,5 % по-
сле проведенной терапии (p < 0,010). Соответственно, можно предполагать, 
что препарат ботулинического токсина целесообразно использовать не толь-
ко в качестве миорелаксирующего средства, но и для направленной коррек-
ции когнитивных нарушений у пациентов с мышечной дистонией.
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