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Цель: выявить психологические особенности пожилых пациентов неврологического стационара с мульти-
сенсорной недостаточностью и статодинамическими нарушениями. Материал и методы. В работу включены 
данные о 100 пациентах (средний возраст 67,6±7,7 года), каждый из которых протестирован дважды: при госпи-
тализации в неврологический стационар и в день выписки. В работе применен цветовой тест Люшера в моди-
фикации Л. Н. Собчик. Результаты. Уровень работоспособности пациентов оценен как средний, но показатели 
стрессового состояния свидетельствуют о наличии умеренно выраженного стресса, непродуктивной напряжен-
ности, нестабильности, утомляемости и о преобладании негативных мыслей, переживаний. Более 30 % паци-
ентов пожилого возраста испытывали выраженную тревожность, склонность к депрессивным переживаниям, 
около 11 % пациентов имели сильное психологическое напряжение. Заключение. Выявленные характеристики 
«гетерономность» и «концентричность» можно отнести к «портрету среднестатистического пожилого пациен-
та» неврологического стационара с нарушениями равновесия. Однако, учитывая широкий коридор колебаний 
значений в указанной выборке, целесообразно использовать психодиагностику, в частности с помощью мало-
затратных по времени проективных методик, для каждого пациента старшей возрастной группы при подборе 
индивидуальных подходов к оказанию медицинской помощи.

Ключевые слова: личностные особенности, пожилые пациенты, нарушения равновесия, цветовой тест Люшера.

Akhmadeeva LR, Kharisova EM, Khokh IR, Lipatova EE, Akhmadeeva EN. Personal characteristics of elderly patients 
with balance problems in a neurological hospital: projective test. Saratov Journal of Medical Scientific Research 2021; 17 
(1): 105–108.

The aim is to reveal the psychological characteristics of elderly patients of the neurological hospital with multisensory 
insufficiency and statodynamic disorders. Material and Methods. The study included data on 100 patients (mean age 
67.6±7.7 years), each of whom was tested twice: on admission to a neurological hospital and on the day of discharge. 
We used the Luscher color test modified by L. N. Sobchik. Results. The level of performance of patients is assessed as 
average, but the indicators of the stressful state reflect the presence of moderate stress, unproductive tension, instability, 
fatigue, and the prevalence of negative thoughts and regrets. More than 30 % of elderly patients experienced severe anxi-
ety, a tendency to depressive feelings, about 11 % of patients had strong psychological stress. Conclusion. The revealed 
characteristics “heteronomy” and “concentricity” can be attributed to the “portrait of an average elderly patient” of the 
neurological hospital with balance disorders. However, given the wide range of fluctuations in the values in this sample, it 
will be advisable to use psycho-diagnostics, in particular, with the help of time-consuming projective techniques, for each 
patient of the older age group in the selection of individual approaches to the provision of medical care.

Key words: personal characteristics, elderly patients, balance disorders, Luscher color test.
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1Введение. Текущая социально-демографиче-
ская обстановка в  России связана с  увеличением 
численности пожилых людей, что вызывает необхо-
димость проведения комплексной работы медицин-
ских, социальных и психологических служб [1].

У лиц пожилого возраста наблюдается сочетание 
соматических и  психологических нарушений, поэто-
му требуется акцентировать внимание на  изучении 
методов их диагностики, коррекции и профилактики 
[2, 3]. Наиболее существенными для пожилых людей 
являются проблемы, обусловленные психотравмиру-
ющими ситуациями, такими как снижение работоспо-
собности, финансовое неблагополучие, социальная 
невостребованность. Данные проблемы в совокупно-
сти с  личностными особенностями представителей 
пожилого возраста ведут к склонности фиксировать-
ся на негативных эмоциях, способствуют утрате чув-
ствительности к  аспектам межличностных отноше-
ний [2–4].

По данным многих авторов, такие показатели пси-
хоэмоционального состояния, как настроение, само-
чувствие, эмоциональный и  вегетативный статус, 
уровень личностной и  ситуационной тревожности, 
активность, психическое утомление, являются инди-
каторами нервно-психического состояния человека 
[2, 3]. Однако, по  мнению клинических психологов, 
именно показатели психоэмоционального статуса 
определяют течение болезни, а также отношение са-
мого пациента к заболеванию и общий фон эмоцио-
нального состояния больного [3, 4].

Учитывая многообразие причин, вызывающих 
эмоционально негативные состояния у лиц пожило-
го возраста, следует осуществить разработку и  де-
тализацию направлений психоэмоционального воз-
действия на основе дифференцированного подхода 
в зависимости от биопсихосоциальных особенностей 
пациентов [2, 4].

Цветовой тест Люшера используется для иссле-
дования эмоционального состояния посредством 
бессознательного выбора цветовых предпочтений. 
Поскольку это невербальный инструмент и  для  его 
выполнения не  требуются определенные когнитив-
ные навыки, он может быть быстрым и простым спо-
собом получить доступ к эмоциональным состояни-
ям пациентов [3, 6].

Цель: выявить психологические особенности 
пожилых пациентов неврологического стационара 
с  мультисенсорной недостаточностью и  статодина-
мическими нарушениями.

Материал и  методы. Обследовано 100 паци-
ентов в  возрасте от  56 до  87  лет (средний возраст 
67,6±7,7 года) с мультисенсорной недостаточностью 
и  статодинамическими нарушениями при  хрониче-
ских цереброваскулярных заболеваниях, находя-
щихся на стационарном лечении в неврологическом 
отделении клиники Башкирского государственного 
медицинского университета.

Критерии включения в  исследование: возраст 
56  лет и  старше, наличие информированного со-
гласия пациента. Критерии исключения: отказ па-
циента от  обследования; тяжелая соматическая 
и неврологическая патология, препятствующая под-
держанию вертикальной позы; диагностированные 
наследственные заболевания и очаговые поражения 
мозжечка, подтвержденные на МРТ-снимках; острое 
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нарушение мозгового кровообращения с  умеренны-
ми и глубокими гемипарезами; результаты по шкале 
MMSE 24 балла и ниже. Перед началом исследова-
ния каждому пациенту были разъяснены цели, зада-
чи и методы проведения обследования.

Все пациенты прошли клинико-неврологическое 
обследование, общий когнитивный скрининг с помо-
щью краткого исследования психического состояния 
(MMSE), цветовой тест Люшера в адаптации Л. Соб-
чик (далее по тексту цветовой тест Люшера) в пер-
вый и последний день госпитализации.

Цветовой тест Люшера представляет собой про-
ективный метод, широко используемый для ориенти-
ровочной психодиагностики.

В его основе лежит предположение, что цвета яв-
ляются объективными стимулами, психологическое 
значение которых универсально, но каждый человек 
относится к цвету в зависимости от своего психовеге-
тативного и экзистенциального состояния. Столкнув-
шись с  объективными цветовыми стимулами теста, 
испытуемые реагируют индивидуально, определяя 
переменные, которые, записанные в протоколе, по-
зволяют адекватно интерпретировать их. Цветовой 
тест Люшера включает в себя управление серией ва-
риантов выбора цветных карточек. Цвета могут быть 
предпочтительными или отклоненными в зависимо-
сти от  порядка выбора. Наконец, результирующий 
порядок выбора цвета сопоставляется с описатель-
ными утверждениями, которые дают описание аф-
фективности исследуемого субъекта [5, 6].

Исследование пожилых пациентов проводилась 
с применением короткой модификации цветового те-
ста Люшера. Цветовой тест Люшера состоит в при-
менении ряда вариантов выбора цветных карточек. 
Цвета могут быть предпочтительными или отклонен-
ными в  зависимости от  порядка выбора. Выбраны 
восемь цветов: четыре основных цвета (синий, зе-
леный, красный и желтый), которые лежат в основе 
основных физиологических и  психологических по-
требностей, таких как  спокойствие, стабильность, 
мотивация, доступность, и четыре вспомогательных 
цвета (фиолетовый, коричневый, черный и  серый), 
которые демонстрируют интегративные характери-
стики личности [7, 8].

Пациент выбирает цвета в порядке предпочтения: 
сначала — цвет, который нравится более всего, за-
тем — цвет, который по привлекательности является 
вторым, и  т. д., с  таким расчетом, что  под  номером 
«8» выбирается цвет, вызывающий наименьшую 
симпатию (либо наибольшую антипатию) [6, 7].

Полученные в результате исследования пациен-
тов данные подвергались статистической обработке 
с использованием приложения Statisica 6.0. Для срав-
нения характеристик пациентов между собой исполь-
зовали непараметрические тесты для  независимых 
выборок Колмогорова — Смирнова и Манна — Уит-
ни. Различия считались значимыми при уровне зна-
чимости p<0,05. Для данных, распределенных в со-
ответствии с  нормальным законом распределения, 
рассчитывали среднюю (М) и стандартное отклоне-
ние (SD).

Результаты. Оценивались показатели психо
функционального состояния: гетерономность, кон-
центричность, баланс личностных свойств, вегетатив-
ный коэффициент, работоспособность, стрессовое 
состояние. Цифровые показатели средних значений 
полученных данных приведены в таблице.

Как и следовало ожидать, драматических разли-
чий между исследованными показателями за период 
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пребывания в неврологическом круглосуточном ста-
ционаре не  получено (р>0,05). Показатели «гетеро-
номность», «концентричность», «баланс личностных 
свойств» и  «вегетативный коэффициент», согласно 
правилам интерпретации результатов, могут нахо-
диться в пределах от –9,8 до +9,8. Полученные от-
рицательные значения первых двух коэффициентов 
свидетельствуют о том, что в среднем «портрет сред-
нестатистического пациента» с  мультисенсорной 
недостаточностью и  статодинамическими наруше-
ниями при  хронических цереброваскулярных забо-
леваниях характеризуется незначительными, но вы-
являемыми проявлениями к  склонности общаться, 
доминировать, самоутверждаться, быть активным, 
самостоятельным и  независимым, интересовать-
ся окружением как  источником получения помощи. 
Положительные значения 3‑го и  4‑го коэффициен-
тов (см. таблицу) характеризуют нашего пациента 
как  несколько противоречивую, непредсказуемую 
в поведении, вспыльчивую и неустойчивую личность 
с преобладанием симпатикотонии и катаболических 
обменных процессов. Несмотря на то что показатели 
уровня работоспособности у  исследованных паци-
ентов близки к средним, их коэффициенты стрессо-
вого состояния свидетельствуют о нахождении этих 
больных в состоянии умеренно выраженного стрес-
са, непродуктивной напряженности, нестабильности, 
утомляемости и о преобладании негативных мыслей, 
переживаний.

У  32 (32 %) пациентов результаты показывают 
преобладание негативных тенденций в эмоциональ-
ном плане: черный, серый, коричневый цвета зани-
мали первые позиции, что свидетельствует о выра-
женности тревожности, депрессивных переживаний. 
Цвета, которые отражают позитивный настрой у дан-
ных пациентов, были подавлены.

Результаты цветового теста Люшера у  11 (11 %) 
пациентов пожилого возраста показали наличие 
сильного психологического напряжения со стремле-
нием избавиться от стрессовой ситуации.

Обсуждение. Из  полученных результатов вы-
борки следует, что такие показатели, как гетероном-
ность, концентричность, баланс личностных свойств, 
вегетативный коэффициент, работоспособность, 
свидетельствуют о небольшой тенденции к автоном-
ности, открытости к  общению, относительной урав-
новешенности пациентов. Однако их  показатели 
стрессового состояния констатируют нахождение па-
циентов в  состоянии умеренно выраженного стрес-
са, непродуктивной напряженности, нестабильности, 
утомляемости и  преобладание негативных мыслей, 
переживаний. Эти результаты хорошо соотносятся 
с нашими многолетними наблюдениями в собствен-

ной клинической практике, а также с данными совре-
менной отечественной литературы [1, 2].

Заключение. Таким образом, с  нашей точки 
зрения, психологические нарушения, выявленные 
у  данных пожилых пациентов неврологического 
стационара, требуют более тщательного изучения 
психоэмоциональных расстройств с  последующей 
их коррекцией.

Более 30 % пациентов пожилого возраста испы-
тывали выраженную тревожность, склонность к  де-
прессивным переживаниям, около 11 % пациентов 
имели сильное психологическое напряжение.

Выявленные характеристики «гетерономность» 
и  «концентричность» можно отнести к  «портрету 
среднестатистического пожилого пациента» невро-
логического стационара с нарушениями равновесия, 
но, учитывая широкий коридор колебаний значений 
в нашей выборке, целесообразно использовать пси-
ходиагностику, в  частности с  помощью малозатрат-
ных по времени проективных методик, для  каждого 
пациента старшей возрастной группы при  подборе 
индивидуальных подходов к оказанию медицинской 
помощи.
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Захаров А. В., Хивинцева Е. В., Повереннова И. Е., Баранова О. М. Предикторы активности и прогрессии рассеян-
ного склероза (обзор). Саратовский научно-медицинский журнал 2021; 17 (1): 108–113.

Современная терапия рассеянного склероза (РС) основывается на большом выборе препаратов, изменя-
ющих его течение (ПИТРС), назначение которых производится с учетом среднесрочной и долгосрочной пер-
спективы их  эффективности. Существует проблема поиска предикторов эффективности терапии. Остается 
не полностью изученным вопрос определения факторов риска возникновения достоверного РС после первой 
атаки демиелинизации. Проведен анализ исследований, опубликованных за период 2006–2020 гг., доступных 
к изучению по данным основных научных баз (46 литературных источников). Магнитно-резонансная томогра-
фия (МРТ) продемонстрировала хорошие результаты в отношении прогноза эффективности терапии ПИТРС 
интерферонового ряда и в качестве надежного критерия вероятности трансформации в достоверный рассеян-
ный склероз после первой атаки демиелинизации. Мультимодальные вызванные потенциалы (ВП) позволяют 
оценить процессы дегенерации с большей чувствительностью, чем МРТ. На данный момент только МРТ явля-
ется наиболее надежным способом оценки прогрессии заболевания и рисков его феноконверсии. Мультимо-
дальные ВП и иммунологические маркеры более чувствительны к оценке дегенерации. Комплексное исполь-
зование результатов данных методов дает возможность получить предикторы с большей чувствительностью 
и специфичностью для прогноза течения РС.

Ключевые слова: рассеянный склероз, магнитно-резонансная томография, вызванные потенциалы, иммунология.

Zakharov AV, Khivintseva EV, Poverennova IE, Baranova OM. Predictors of activity and progression of multiple sclero-
sis (review). Saratov Journal of Medical Scientific Research 2021; 17 (1): 108–113.

Modern therapy for multiple sclerosis (MS) is based on a large selection of disease-modifying treatment (DMT). The 
appointment of DMT is made taking into account the medium- and long-term prospects of their effectiveness. There is 
a problem of finding predictors of the effectiveness of therapy. The question of determining the risk factors for the onset 
of reliable MS after the first attack of demyelination remains not fully understood. The analysis of studies published for 
the period 2006–2020, available for study according to the main scientific bases, is carried out (46 literary sources). 
Magnetic resonance imaging (MRI) has shown good results in predicting the effectiveness of interferon DMT therapy. 
MRI as a reliable criterion for the likelihood of transformation into significant multiple sclerosis after the first attack of 
demyelination. Multimodal evoked potentials (EP) allow assessing degeneration processes with greater sensitivity 
than MRI. At the moment, only MRI is the most reliable way to assess the progression of the disease and the risks of 
its phenoconversion. Multimodal evoked potentials and immunological markers allow more sensitive assessment of 
degeneration. The integrated use of the results of these methods will make it possible to obtain predictors with greater 
sensitivity and specificity for predicting the course of MS.

Key words: multiple sclerosis, magnetic resonance imaging, evoked potentials, immunology.
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1Введение. Современные возможности терапии 
рассеянного склероза (РС) в настоящий момент ос-
нованы на  использовании самых различных клас-
сов препаратов, изменяющих течение рассеянного 
склероза (ПИТРС), относящихся к  первой и  второй 
линии, что позволяет оказывать эффективное тера-
певтическое воздействие при различных типах тече-
ния РС. Врач, принимая решение по назначению того 
или иного препарата, опирается на клиническую кар-
тину заболевания, степень инвалидизации пациента, 
тип течения заболевания, если он известен к  мо-
менту назначения препарата. При  этом достаточно 
сложно предсказать эффективность назначения те-
рапии в среднесрочной и долгосрочной перспективе. 
Существует проблема выбора и  целесообразности 
назначения ПИТРС после первой атаки демиели-
низации. Магнитно-резонансная томография (МРТ) 
дает достаточно важную информацию о структурных 
изменениях в центральной нервной системе, об ак-
тивности процесса, что  позволяет использовать ее 
в качестве объективного инструментального метода 
оценки эффективности проводимой терапии. МРТ 
используется в  качестве метода оценки активности 
и прогрессирования заболевания при отсутствии ди-
намики в клинической картине.

Значимость и  востребованность нейрофизио-
логических методов, а  именно мультимодальных 
вызванных потенциалов (ВП), представляются 
переоцененными в  диагностике процесса демие-
линизации по  причине их  низкой чувствительности 
по  сравнению с МРТ. Однако мультимодальные ВП 
показали свою эффективность в качестве объектив-
ного метода оценки процесса нейродегенерации, 
играющей большую роль в формировании невроло-
гической симптоматики при  РС, особенно при  про-
гредиентных формах течения заболевания. Опреде-
ленный импульс получил поиск иммунологических 
маркеров прогрессии заболевания и  предикторов 
эффективности терапии ПИТРС в  различной вре-
менной перспективе.

В  задачи обзора входило изучение обнаружен-
ных на  текущий момент предикторов, обладающих 
высокой чувствительностью в отношении активности 
и прогрессии РС, а также освещение возможностей 
по изучению перспектив их поиска в дальнейшем.

Проведен анализ доступных для изучения статей, 
опубликованных с 2006 по 2020 г. в основных науч-
ных базах: MEDLINE (Ovid), Amed, EMBASE, CINAHL 
и PsycInfo. Большинство данных, включенных в об-
зор, являются результатом мультицентровых между-
народных исследований по  оценке эффективности 
и  безопасности ПИТРС. Разнообразность клиниче-
ских групп, применяющих терапию ПИТРС, не позво-
ляет провести метаанализ. По этой же причине нет 
данных о влиянии на течение, риски феноконверсии 
либо среднесрочной или долгосрочной перспективы 
ПИТРС.

Нейровизуализационные методы в  качестве 
предикторов активности и  прогрессии РС. Судя 
по большому объему накопленных данных, МРТ про-
демонстрировала высокую чувствительность в  ка-
честве объективного метода диагностики РС после 
первой атаки демиелинизации, т. е. при  клинически 
изолированном синдроме (КИС). Это сыграло роль 
для  официального включения МРТ в  диагности-
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ческие критерии РС. Проведенное исследование 
MAGNIMS продемонстрировало, что  количество ги-
пертензивных T2‑очагов является надежным преди-
ктором перехода КИС в клинически достоверный РС 
(КДРС), а также обнаружило корреляцию с выражен-
ностью инвалидизации у  пациентов в  дальнейшем. 
Количество Т2‑очагов является важным критерием 
постановки диагноза РС после первой атаки забо-
левания или КИС [1]. Согласно критериям MAGNIMS 
2016 г., наличие трех перивентрикулярных очагов яв-
ляется фактором риска трансформации КИС в кли-
нически достоверный рассеянный склероз (КДРС) 
[2]. В  качестве дополнительных изменений на МРТ, 
характерных для  высокого риска трансформации 
в КДРС, выступают наличие очага демиелинизации 
в  спинном мозге [3], а  также поражение серого ве-
щества [4]. Наличие неактивных T1‑очагов не корре-
лирует с высоким риском второй клинической атаки 
при КИС [5].

Наличие атрофии серого вещества, особенно 
коры головного мозга, и  расширение желудочковой 
системы продемонстрировали высокую степень кор-
реляции с выраженностью инвалидизации и ее про-
грессированием в течение последующих четырех лет 
после первой атаки демиелинизации. После транс-
формации КИС в  КДРС значительно ускорялись 
следующие изменения: появление новых или увели-
чение существующих T2‑очагов, снижение объема 
серого и белого вещества, увеличение объема боко-
вых желудочков мозга [6].

МРТ демонстрирует значительную вовлеченность 
в патологический процесс серого вещества, что тес-
но коррелирует с выраженностью неврологического 
дефицита, а также прогрессированием его в после-
дующем. Обнаруживаемое с помощью МРТ очаговое 
повреждение серого вещества позволяет сделать за-
ключение, что  при  РС часть симптомов обусловле-
на именно поражением серого вещества. Например, 
атрофия гиппокампа формирует дефицит памяти [7], 
снижение концентрации гамма-аминомасляной кис-
лоты в  сенсомоторной области коррелирует с  дви-
гательными нарушениями [8], поражение серого 
вещества и очаги в спинном мозге коррелируют с вы-
раженностью инвалидизации [9].

В  отдельных многоцелевых исследованиях про-
демонстрировано, что выраженность инвалидизации 
больше связана с атрофией спинного мозга и наличи-
ем T2‑очагов в головном мозге, и меньше с атрофией 
серого вещества головного мозга [10]. В настоящий 
момент для  оценки субпиальной демиелинизации 
(кортикальной демиелинизации) используется ко-
эффициент передачи намагниченности, демонстри-
руя вовлеченность данных структур в  патологиче-
ский процесс [11]. МРТ-методика с  определением 
коэффициента переноса намагниченности, а  также 
количество очагов Т1 и Т2 позволяют использовать 
их в качестве предиктора прогредиентности течения 
и  увеличения выраженности неврологического де-
фицита в последующем. Несколько многопараметри-
ческих исследований последовательно подтвердили 
идею совместного вклада повреждениям и  белого, 
и серого вещества в определении клинической кар-
тины заболевания, в  том числе когнитивных нару-
шений. В качестве одного из факторов, являющихся 
причиной когнитивных нарушений, выделяют нару-
шение таламокортикальных связей [12] или множе-
ственность поражения белого вещества [13].

У пациентов с КИС МРТ не смогла выявить значи-
мого предиктора, коррелирующего с ответом на ле-
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чение [14]. Значительно повышается прогностиче-
ская значимость МРТ-предикторов при  совместном 
использовании с  клиническими данными. При  ре-
цидивирующем и  рецидивирующе-ремитирующем 
РС (РРРС) более высокие эффекты лечения связа-
ны с  более высокой активностью накапливающих 
контраст Т2‑очагов, молодым возрастом и  низким 
уровнем инвалидизации пациентов. Данный вывод 
сделан на основе проведенного метаанализа шести 
исследований, где в качестве ПИТРС выступали на-
тализумаб и диметилфумарат, терифлуномид и фин-
галимод [15].

Исследование MAGNIMS, включавшее пациентов 
с  РРРС, получавших лечение интерфероном-бета, 
и  длительностью наблюдения в  течение двух лет, 
продемонстрировало, что  риск прогрессирования 
инвалидизации более высок у пациентов с одним ре-
цидивом и с наличием не менее трех Т2‑очагов. Про-
грессирование инвалидизации за 3 года возрастало 
на  17 % у  пациентов без  рецидивов и  появлением 
менее трех новых Т2‑очагов, и на 48 % для пациен-
тов с рецидивом и появлением более трех Т2‑очагов. 
Метаанализ, направленный на  поиск предикторов 
эффективности терапии, не  позволил обнаружить 
значимых МРТ-маркеров, пригодных для  прогноза 
эффективности терапии ПИТРС [16].

Использование нейрофизиологических ме-
тодов в  оценке течения РС. Область применения 
мультимодальных ВП, к  которым в  клинической 
практике относятся зрительные, слуховые, сомато-
сенсорные и  моторные вызванные ответы, обычно 
ограничивается обнаружением изменений в  струк-
турах, труднодоступных для  МРТ-оценки. Кроме 
того, вызванные потенциалы широко используются 
для обнаружения скрытых поражений при РС. Хотя 
прогностическая ценность ВП у пациентов с РС про-
демонстрирована в нескольких исследованиях, МРТ 
в значительной степени заменила их использование. 
К ним в первую очередь относятся зрительный нерв 
и  спинной мозг. Многочисленные исследования по-
казали высокую корреляцию мультимодальных ВП 
с выраженностью инвалидизации при РРРС, что по-
зволяет использовать их для среднесрочной и долго-
срочной оценки прогрессирования инвалидизации 
[17]. Однако рутинное использование мультимодаль-
ных ВП имеет определенные трудности по причине 
их  выраженной изменчивости при  количественной 
оценке получаемых данных, т. е. оценки абсолютных 
значений латентностей и амплитуд основных пиков. 
Альтернативой количественному анализу являются 
полуколичественные и качественные методики оцен-
ки, что позволяет нивелировать индивидуальные осо-
бенности мультимодальных вызванных потенциалов 
и  таким образом значительно увеличить их  специ-
фичность. Считается, что чем длиннее оцениваемый 
тракт при проведении ВП, тем более чувствительной 
является методика в  выявлении демиелинизации. 
Таким образом, наиболее чувствительными являют-
ся зрительные и  соматосенсорные вызванные по-
тенциалы. Хорошей воспроизводимостью обладают 
зрительные ВП, что  доказано в  нескольких центро-
вых и многоцентровых исследованиях [18].

Продемонстрировано, что  использование зри-
тельных ВП позволяет получить прогностическую 
информацию не  только на  ранних стадиях РС 
для среднесрочного и долгосрочного прогноза инва-
лидизации, но и для определения прогнозов при про-
гредиентных формах течения заболевания [19]. ВП 
хорошо коррелируют со  степенью инвалидизации, 

даже если используются в  качестве изолированной 
методики обследования. ВП продемонстрировали 
свою информативность в  качестве предиктора вос-
становления двигательной функции у пациентов по-
сле выраженного обострения РС [20]. Следует отме-
тить когнитивные вызванные потенциалы, которые 
являются одним из объективных инструментальных 
методов оценки когнитивных функций, а  также син-
дрома утомляемости у пациентов с РС [21].

Вызванные потенциалы хорошо коррелируют 
со степенью клинического вовлечения оцениваемой 
функциональной системы [22]. При  исследовании 
пациентов с прогрессирующими типами течения РС 
ВП коррелируют и предсказывают прогрессирование 
инвалидности, оцениваемой с  помощью расширен-
ной шкалы оценки степени инвалидизации (англ. 
Expanded Disability Status Scale, EDSS). Основыва-
ясь на  опубликованных исследованиях с  использо-
ванием этой методологии, можно сделать несколько 
выводов: существует сильная взаимосвязь между 
исходными отклонениями от  нормы по  данным ВП 
и степенью инвалидизации в будущем, измеряемой 
с  помощью EDSS; прогностическая сила ВП более 
высока на ранних этапах рецидивирующе-ремитиру-
ющего РС и у пациентов с первично-прогредиентным 
типом течения РС по сравнению с КИС; определяет-
ся хорошая корреляция между каждой модальностью 
ВП и клиническими изменениями в соответствующей 
функциональной системе (согласно шкале EDSS), 
за  исключением слуховых вызванных потенциалов 
и стволовых нарушений [23]. Однако поражение ство-
ла мозга является основным независимым предикто-
ром будущей инвалидности у людей КИС, и слуховые 
ВП в данной ситуации являются основным методом 
оценки [24]. Высокая чувствительность обнаружена 
у альтернативных ВП, позволяющих оценивать функ-
цию ствола головного мозга, используя альтернатив-
ные методы стимуляции, например вестибулярный 
вызванный миогенный потенциал (англ. Vestibular 
Evoked Myogenic Potentials, VEMP). Из-за  высокой 
чувствительности VEMP особенно подходит для ис-
пользования в  качестве средства мониторинга про-
грессирования заболевания [25]. Соматосенсорные 
вызванные потенциалы демонстрируют корреляцию 
с подтвержденными по МРТ поражениями среднего 
мозга у пациентов с КИС [26]. При этом следует отме-
тить, что  реализованных прогностических моделей 
на основании комплексного использования ВП в из-
ученной литературе не встречается, большинство ис-
следований подробно освещают роль только одной 
модальности ВП в оценке течения и прогрессирова-
ния РС.

Иммунологические предикторы активности 
и прогрессии РС. На современном этапе большое 
внимание уделяется поиску иммунологических мар-
керов течения РС, рисков феноконверсии в  КДРС 
после первой атаки демиелинизации и ответа на те-
рапию ПИТРС. Акцент делается на  легких (англ. 
Neurofilament Light chain, NfL) и тяжелых цепях (англ. 
Neurofilament Heavy chain, NfH) нейрофиламентов 
[27], хитиназа-3‑подобном белке (англ. chitinase-
3‑like protein 1, CHI3L1), ферменте хитотриозидазе-1 
(англ. chitotriosidase-1, CHIT1). К  числу перспектив-
ных биомаркеров относят нейтрализующие антитела 
к ПИТРС, а именно: остеопонтин [28], лиганды к хе-
мокинам [29].

Уровни нейрофиламентов в спинномозговой жид-
кости отражают степень повреждения аксонов, осно-
ванную на их высвобождении во внеклеточное про-
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странство во время повреждения. Считается, что NfL 
отражают раннее острое воспалительное поражение 
аксонов, сильно коррелируя со степенью активности 
процесса демиелинизации и  хуже с  прогрессиро-
ванием инвалидизации. Напротив, уровни NfH луч-
ше коррелируют с  прогрессированием заболевания 
и считаются отражением активности нейродегенера-
тивного повреждения аксонов [30]. Демонстрирует-
ся высокая значимость уровней нейрофиламентов 
при  первых атаках демиелинизации для  определе-
ния последующего риска феноконверсии в  КДРС 
и установления типа течения заболевания.

У  пациентов с  радиологическим изолирован-
ным синдромом (РИС) и КИС обнаружено сходство 
по уровню NfL. У пациентов с РИС уровень NfL в лик-
воре был связан с  повышенным риском перехода 
в КИС (отношение риска (англ.) Hazardratio, HR=1,02 
при увеличении на каждые 50 нг / л) и клинически до-
стоверный РС (HR=1,03 при увеличении на каждые 
50 нг / л). Уровень NfL в ликворе более 619 нг / л ас-
социировался с  ускорением феноконверсии в  КИС 
(p=0,079) [31]. Подтверждением возникновения 
нейроаксонального повреждения является увели-
чение в  сыворотке NfL в  период между доклиниче-
ской и  клинической фазами заболевания и связано 
с  12‑кратным увеличением риска развития РС [32]. 
У  пациентов с  КИС высокий уровень NfL в  спинно-
мозговой жидкости был независимым прогностиче-
ским маркером более раннего перехода КИС к КДРС. 
Результаты исследований показывают, что повышен-
ный NfL после первой атаки демиелинизации (превы-
шая значения 1150–1770 нг / л) может прогнозировать 
скорую феноконверсию в  КДРС [33]. Повышенное 
количество NfL в спинномозговой жидкости коррели-
рует не только с воспалительными исходами (актив-
ными очагами по  данным МРТ), переходом от  КИС 
к  РРРС, но  и  предсказывает долгосрочные исходы 
в инвалидность [34].

В  исследовании пациентов с  КДРС высокий по-
казатель в  ликворе NfL коррелировал с  более бы-
стрым прогрессированием балла EDSS в  течение 
следующих десяти лет, со  средним увеличения 
EDSS за 5 лет на 0,5 балла на каждые 1000 нг / л NfL 
от  их  исходного уровня [35]. Продемонстрировано 
также, что  уровень NfL в  ликворе является незави-
симым фактором риска феноконверсии во вторично 
прогредиентный тип течения РС (ВПРС): пациенты 
с РРРС с изначально высоким уровнем NfL в ликворе 
(>386 нг / л) имели значительно более высокий риск 
трансформации во  вторично-прогрессирующий РС 
(ВПРС) и более высокий балл по EDSS через 14 лет 
от начала заболевания [34].

Недавнее исследование показало, что исходные 
уровни сывороточного NfL не могут служить для про-
гноза вероятности активного течения заболевания 
(согласно критериям NEDA  — англ. No Evidence of 
Disease Activity) в  среднесрочной перспективе по-
следующих четырех лет, однако его более низкие 
показатели ассоциируются с более высокой вероят-
ностью достижения критериев NEDA в долгосрочной 
перспективе. При  базовых значениях 14,2 нг / л сы-
вороточного NfL чувствительность для определения 
рисков возникновения активности РС составила 76 % 
в течение 1 года, 74 % в течение 2 лет и 72 % в тече-
ние 4 лет со специфичностью 50, 50 и 57 % соответ-
ственно [36].

Пациенты с  РРРС с  исходно высоким уровнем 
NfH в  спинномозговой жидкости демонстрировали 
более выраженное прогрессирование по EDSS с те-

чением времени по сравнению с пациентами с нор-
мальным уровнем NfH [37]. Степень атрофии мозга 
по данным МРТ продемонстрировала значительную 
связь с повышением уровня NfH [38].

Ретроспективный анализ подгруппы пациентов 
в исследовании 3‑й фазы финголимода (FREEDOMS) 
показал снижение уровня NfL в спинномозговой жид-
кости после 12 месяцев лечения [39], что  демон-
стрирует перспективы использования NfL в качестве 
количественного биомаркера аксонального повреж-
дения при РС.

Среди хитиназ наиболее изучен белок CHI3L1. 
Предполагается, что CHI3L1 играет роль в хрониче-
ском воспалении и  ремоделировании тканей [40]. 
Подтверждение роли CHI3L1 как  прогностического 
маркера в  наступлении КДРС основывается на  ис-
следованиях, демонстрирующих повышение кон-
центрации CHI3L1 (более 100–189 нг / мл) в ликворе 
у  пациентов с  КИС с  феноконверсией в  КДРС [41]. 
Повышенный уровень CHI3L1 коррелировал с  бы-
строй конверсией КИС в КДРС, быстрым прогресси-
рованием инвалидизации и  более высокой вероят-
ностью когнитивных нарушений в последующем [41]. 
Еще одним важным результатом недавних исследо-
ваний является то, что ПИТРС, такие как натализу-
маб и финголимод, снижают уровни CHI3L1 [42].

Неоднозначными являются результаты исследо-
ваний, демонстрирующих различия в уровнях CHI3L1 
между пациентами с РРРС и ВПРС или между паци-
ентами во время рецидива и во время ремиссии РС 
[43]. Обнаружена корреляция между повышенным 
уровнем CHI3L1 в  спинномозговой жидкости и  ко-
личеством очагов, накапливающих гадолиний в T1- 
и  T2‑режимах, атрофией головного мозга, отражая 
связь CHI3L1 с воспалением, а не с нейродегенера-
цией [43].

Прогностическая значимость CHIT1 на  дан-
ный момент активно изучается. Повышение уровня 
CHIT1 коррелирует с  клиническими переменными, 
такими как  EDSS [44]. В  некоторых исследованиях 
выявлены существенные различия, позволяющие 
проводить дифференцировку между прогрессирую-
щими и рецидивирующе-ремитирующими формами, 
а также между пациентами с РС и контрольной груп-
пой, предполагая, что  сывороточный CHIT1 можно 
использовать в  качестве маркера [45]. Отмечено, 
что  пациенты, не ответившие на лечение интерфе-
ронами-бета, имели более низкие уровни CHIT1 
в сыворотке крови до начала лечения, хотя значимых 
различий между группами после лечения не  было 
[46]. В  целом в  настоящее время противоречивые 
результаты исследований затрудняют использование 
CHIT1 в качестве биомаркера РС.

Заключение. Сегодня в арсенале врача при ре-
шении диагностических и терапевтических вопросов 
имеется достаточно большой спектр инструменталь-
ных и лабораторных методик, помогающих в приня-
тии решений. МРТ и ВП традиционно более изучены 
по причине рутинности их использования у пациен-
тов с демиелинизирующими заболеваниями и боль-
шой длительностью клинического применения. МРТ 
выступает на первый план по причине надежности. 
Однако ВП имеют преимущество в  оценке выра-
женности процесса дегенерации и демиелинизации 
на ранних стадиях демиелинизации, а также в каче-
стве объективного метода регресса симптоматики 
после обострения при РРРС. Использование новых 
видов стимулов для получения новых ВП направле-
но на  увеличение чувствительности при выявлении 
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демиелинизации и дегенерации на различных стади-
ях заболевания при разных типах течения РС.

Использование биомаркеров на  ранней стадии 
заболевания может значительно повлиять на  выбор 
терапии, выявляя пациентов с  высоким риском раз-
вития прогрессирующей инвалидизации. Потенциал 
нейрофиламентов можно использовать в клинических 
исследованиях в  качестве маркеров при  прогресси-
рующем РС. Использование биомаркеров относится 
к  новым перспективным направлениям, так как  от-
ражает процессы нейродегенерации и  воспаления, 
ведущие к  прогрессии заболевания, однако данные 
методы не  имеют широкого применения в  рутинной 
медицинской практике. В настоящее время не сфор-
мированы базы данных нормативных значений био-
маркеров для  получения референсных значений, 
являющихся необходимым условием для использова-
ния их в качестве стандартного биомаркера в клини-
ческой практике. Продолжается активный поиск новых 
биомаркеров, имеющих высокую чувствительность 
и специфичность в отношении рисков феноконверсии 
и эффективности того или иного ПИТРС.

Можно сделать заключение о  выявлении до-
статочно многочисленных инструментальных и  ла-
бораторных предикторов, которые могут быть ис-
пользованы в  качестве критерия в  оценке рисков 
феноконверсии демиелинизации, прогрессирова-
ния инвалидизации. Продолжается поиск факторов, 
отвечающих за  прогнозирование эффективности 
ПИТРС. Очевидно, что  для  столь сложного, много-
компонентного патологического процесса, к  которо-
му относится РС, характерна множественная зависи-
мость от выявляемых предикторов. Следовательно, 
их комплексный анализ по мере накопления данных 
в будущем позволит решить существующую на дан-
ный момент задачу персонифицированного подхода 
к назначению ПИТРС.

Конфликт интересов. Результаты получе-
ны в  рамках реализации программы деятельно-
сти Лидирующего исследовательского центра, 
реализующего дорожную карту по  «сквозной» 
цифровой технологии «Технологии виртуальной 
и  дополненной реальности» при  финансовой под-
держке Минкомсвязи России и  АО «РВК» (договор 
о предоставлении гранта № 003 / 20 от 17.03.2020 г.; 
идентификатор соглашения о предоставлении субси-
дии: 0000000007119Р190002).
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рования). Саратовский научно-медицинский журнал 2021; 17 (1): 113–121.

Цель: проанализировать уровень осведомленности населения Саратова об острых нарушениях мозгового 
кровообращения (ОНМК) по результатам онлайн-анкетирования. Материал и методы. Проведено онлайн-ан-
кетирование жителей Саратова с использованием платформы Google Forms. В опросе приняли участие 809 
респондентов. Результаты. Большинство опрошенных считают факторами риска развития ОНМК артериаль-
ную гипертензию (94,2 %), атеросклероз (86,2 %), ожирение (85,7 %), курение (84,1 %), злоупотребление алкого-
лем (88,4 %), высокий уровень холестерина в крови (85,5 %), эмоциональные стрессы (88,4 %), но недостаточно 
информированы о роли в развитии ОНМК сахарного диабета (75,6 %), нарушений сердечного ритма (76,1 %), 
депрессии (49,7 %) и приема оральных контрацептивов (22,2 %), недооценивают транзиторную ишемическую 
атаку как предиктор повторных ОНМК (55,0 %). Значительная часть населения затрудняется с ответами на во-
просы, касающиеся оказания помощи пациентам с ОМНК. Заключение. Полученные данные свидетельствует 
о недостаточном уровне информированности населения Саратова об ОНМК, что определяет необходимость 
формирования целевой аудитории в рамках реализации программы по повышению уровня осведомленности 
населения об ОНМК и развития стратегий профилактической медицины.

Ключевые слова: инсульт, острое нарушение мозгового кровообращения, онлайн-анкетирование, осведомленность, профилакти-
ческая медицина
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Kirnosova OA, Bondar GD, Filippov DYu, Lukina EV, Kolokolova AM, Sitkali IV, Kolokolov OV. Awareness of Saratov 
residents about acute cerebrovascular disorders: The online survey. Saratov Journal of Medical Scientific Research 2021; 
17 (1): 113–121.

Objective: to analyze awareness level among Saratov’s population about acute cerebrovascular accidents (ACVA) 
based on the results of an online survey. Material and Methods. An online survey among Saratov’s residents was rea
lized using the Google Forms platform. The survey included 809 people. Results. The majority of respondents consider 
arterial hypertension (94.2 %), atherosclerosis (86.2 %), obesity (85.7 %), smoking (84.1 %), alcohol abuse (88.4 %), 
high cholesterol in the blood (85.5 %), and emotional stress (88.4 %) as risk factors for the development of ACVA. Re-
spondents are not sufficiently informed about the role of diabetes mellitus (75.6 %), heart rhythm disorders (76.1 %), 
depression (49.7 %), and oral contraceptive usage (22.2 %) in the development of ACVA; they also underestimate the 
transient ischemic attack as a predictor of repeated ACVA (55.0 %). High proportion of the population finds it difficult 
to answer questions concerning the care of patients with ACVA. Conclusion. The data indicate a lack of awareness of 
Saratov’s residents about ACVA. Therefore, it is necessary to form a target audience within the framework of the pro-
gram to raise public awareness about ACVA and develop strategies for preventive medicine.

Key words: stroke, acute cerebrovascular accident, online survey, awareness, preventive medicine.

1Введение. Цереброваскулярные болезни (ЦВБ), 
являясь ведущей причиной инвалидизации населе-
ния, характеризуются значительными показателями 
временных трудовых потерь. По данным Всемирной 
организации здравоохранения (ВОЗ), в  настоящее 
время ЦВБ занимают второе место в структуре об-
щей смертности населения в мире, что определяет 
их  как одну из  важнейших медико-социальных про-
блем [1].

Согласно ежегодным сведениям Федеральной 
службы государственной статистики Российской 
Федерации, в  структуре причин смерти населения 
в 2019 г. почти половину (46,8 %) составляли болез-
ни системы кровообращения, при  этом среди всех 
причин смерти от сердечно-сосудистых заболеваний 
на  ЦВБ приходилось 30,8 %. В  2014  г. доля смерти 
от сердечно-сосудистых причин, в том числе от ЦВБ, 
была еще больше: 50,1 и 31,6 % соответственно. Не-
смотря на  наметившуюся тенденцию к  снижению, 
показатель смертности от ЦВБ, в особенности от ин-
сульта, во многих регионах России в несколько раз 
превышает таковой в других странах Европы [2, 3]. 
Инфаркт головного мозга (ИГМ) встречается в  80 % 
всех случаев инсультов и  преобладает над  гемор-
рагическим инсультом в соотношении 5:1 [4]. Около 
70 % ИГМ  — впервые возникшие, тогда как  повтор-
ные острые нарушения мозгового кровообращения 
(ОНМК) встречаются значительно реже, но при этом 
являются основной причиной (60 %) всех смертель-
ных исходов при ЦВБ. В отдельных случаях, особен-
но в возрастной группе лиц старше 60 лет, леталь-
ность в острый период впервые возникшего инсульта 
нередко достигает 15–35 % (в 2019 г. в Саратове за-
фиксировано 15,5 % (данные куратора по неврологии 
министерства здравоохранения Саратовской обла-
сти по г. Саратову Е. В. Лукиной)), что определяет не-
обходимость своевременной диагностики и  первич-
ной профилактики ОНМК с  акцентом на  инфаркты 
головного мозга [4–6].

Пациенты, их родственники и близкие не всегда 
способны распознать дебют ОНМК и своевременно 
обратиться за помощью. Как следствие, таким паци-
ентам не  всегда удается оказать медицинскую по-
мощь в ближайшие часы с момента развития ОНМК, 
что приводит к более грубому повреждению структур 
головного мозга и нередко завершается летальным 
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исходом. Таким образом, невозможность ранней кли-
нической диагностики и верификации ОНМК являет-
ся первым препятствием для своевременного полу-
чения специализированной медицинской помощи, 
от эффективности которой зависит успех последую-
щих мероприятий [6, 7]. Для решения этой пробле-
мы необходим интегративный и комплексный подход 
к работе с населением, заключающийся в разработ-
ке и внедрении новых стратегий профилактики ЦВБ 
с учетом факторов, способов и условий, оказываю-
щих наиболее эффективное влияние на повышение 
информированности населения.

Существует множество стратегий первичной про-
филактики инсульта, одной из которых является по-
пуляционная стратегия. Принцип ее заключается 
в повышении осведомленности населения об основ-
ных симптомах и признаках заболевания, факторах 
риска, возможностях профилактики, лечения и реа-
билитации. Без сомнения, уровень осведомленности 
пациента о предикторах ОНМК прямо пропорциона-
лен приверженности пациента к лечению, что в зна-
чительной степени повышает вероятность успеха 
профилактических мероприятий. Выявление и  кон-
троль предикторов инсульта — одна из мощнейших 
стратегий первичной профилактики [7–9].

Актуальность настоящего исследования опре-
деляется необходимостью оценки уровня осведом-
ленности пациентов об  ОНМК, что  важно для  по-
следующей реализации стратегии по  повышению 
информированности населения об основных факто-
рах риска, симптомах и признаках инсульта, вклю-
чая обсуждение необходимости своевременного 
обращения за  медицинской помощью и  принятие 
мер для  повышения эффективности результатов 
лечения.

Цель: проанализировать уровень осведомлен-
ности населения Саратова об  острых нарушениях 
мозгового кровообращения по  результатам онлайн-
анкетирования.

Материал и  методы. Для  сбора данных по  ре-
зультатам опроса населения использована анкета-
опросник, специально разработанная сотрудниками 
кафедры неврологии им. К. Н.  Третьякова ФГБОУ 
ВО  Саратовский ГМУ им. В. И.  Разумовского Мин
здрава России, предполагающая полную аноним-
ность и конфиденциальность.

Анкета включала 8 разделов и содержала вопро-
сы, касающиеся факторов риска, методов профи-
лактики, особенностей первой медицинской помощи 
пациенту при  развитии инсульта, лечения и  реаби-
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литации больных. Анкетирование проводилось в он-
лайн-режиме с платформы Google Forms.

На  момент анализа результатов исследования 
в опросе приняли участие 809 человек (n=809), из ко-
торых по  половому составу преобладали женщины 
(63,5 %), мужчины же составили 36,5 %. Возраст ре-
спондентов варьировался от  15 до  90  лет, средний 
возраст 41,1±14,6 года.

Для  выявления социальных групп с  низкой ос-
ведомленностью об  ОНМК добровольцы, принима-
ющие участие в  исследовании, были ранжированы 
на группы по возрасту в соответствии с официальной 
классификацией ВОЗ. Возрастная группа лиц от 25 
до  44  лет составила подавляющее большинство 
опрошенных — 46,2 %.

По  уровню образования выделены следующие 
категории: среднее, среднее специальное и высшее. 
Для  объективной оценки уровня осведомленности 
населения исключена вероятность попадания в вы-
борку лиц с высшим и средним медицинским образо-
ванием. Демографические характеристики и уровень 
образования респондентов представлены в таблице.

Результаты анкетирования были автоматически 
внесены в специально созданную электронную базу 
данных Microsoft Office Excel 2016, обработка полу-
ченных данных производилась с  использованием 
программы Statistica 12.

Для анализа типа распределения данных исполь-
зован критерий Колмогорова — Смирнова. При про-
верке выборки на нормальность распределения вы-
явлен уровень значимости p<0,05, из этого следует, 
что изучаемая когорта не подчинялась закону о нор-
мальном распределении. Для  установления соот-
ношений между номинальными переменными при-
менены таблицы сопряженности (cross-tabulation) 
и  χ2 (Хи-квадрат) Пирсона (chi-square tests). На-
личие связи признавали при  χ2‑расчетном больше 
χ2‑критического (для соответствующего числа степе-
ней свободы) и уровне p<0,05. Для проверки стати-
стических гипотез о  взаимосвязи между возрастом 
и (или) уровнем образования респондентов и их от-
ветами на  вопросы анкеты применялись методики 

дескриптивной (описательной) и непараметрической 
статистики. Затем оценка вопросов, для  которых 
была отклонена нулевая гипотеза, осуществлялась 
с использованием методов многофакторного и одно-
факторного анализа. При этом различия данных счи-
тались статистически значимыми при уровне значи-
мости p≤0,05.

Результаты. В оценке респондентами собствен-
ных знаний об  инсульте по  пятибалльной системе 
средний балл составил 3,1, при  этом большинство 
респондентов оценили свои знания на 3 и 4 балла, 
что составило 44,5 и 25,7 % соответственно.

При выполнении описательного статистического 
анализа оказалось, что, отвечая на вопрос «Что Вы 
знаете об инсульте?», более 80 % опрошенных лиц 
выделили высокий уровень инвалидизации и смерт-
ности при  инсульте, причем 91,7 % анкетируемых 
отметили, что  заболевание характеризуется широ-
кой распространенностью. Преобладающее боль-
шинство респондентов (87,4 %) также сочли необ-
ходимым осуществление постоянного постороннего 
ухода за  лицами, перенесшими инсульт. Треть ре-
спондентов уверены, что больные, перенесшие ин-
сульт, не  способны вернуться к  обычному образу 
жизни.

В  качестве причины ОНМК 81,7 % респонден-
тов указали артериальную гипертензию, а  забо-
левания сердца и атеросклероз сочли значимыми 
77,3 % опрошенных, в то время как роль сахарно-
го диабета (СД) оценили менее половины (47,3 %) 
опрошенных.

Среди основных симптомов и  признаков ОНМК 
большинство респондентов выделили внезапно раз-
вившуюся асимметрию лица (78,9 %) и  нарушение 
речи (77,9 %), онемение в  конечностях с одной сто-
роны (76,5 %) и внезапное одностороннее нарушение 
движений в конечностях (75,4 %), при этом более по-
ловины анкетируемых к основным признакам также 
отнесли головную боль (60,9 %), головокружение 
(54,2 %). Утрату сознания, внезапное снижение зре-
ния и  внезапное снижение слуха респонденты от-

Демографические характеристики и уровень образования респондентов

Пол
Возраст 

(по ВОЗ),  
лет

Уровень образования
Всего

среднее среднее специальное высшее

абс. % абс. % абс. % абс. %

Мужчины

≤24 32 57,1 10 17,9 14 25 56 6,9

25–44 8 5,9 33 24,3 95 69,9 136 16,8

45–59 5 6,4 31 39,7 42 53,9 78 9,6

60–74 3 46,7 5 33,3 7 46,7 15 1,9

≥75 1 10,0 1 10,0 8 80 10 1,2

Женщины

≤24 43 59,7 8 11,1 21 29,2 72 8,9

25–44 22 9,2 39 16,4 177 74,4 238 29,4

45–59 15 11,5 31 23,7 85 64,9 131 16,2

60–74 5 8,2 29 47,5 27 44,3 61 7,5

≥75 3 25,0 4 33,3 5 41,7 12 1,5

Итого 137 16,9 191 23,6 481 59,5 809 100,0
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носили к основным признакам инсульта: в 48,5, 32,3 
и 21,6 % случаев соответственно (рис. 1).

Ответы участников онлайн-анкетирования на во-
просы о тактике при подозрении на дебют ОНМК рас-
пределились следующим образом: в первую очередь 
вызвать бригаду скорой медицинской помощи по-
считали необходимым 96,4 % опрошенных, при этом 
50,8 % респондентов предпочли  бы вызвать врача 
поликлиники на дом, а 47,8 % опрошенных лиц сочли 
необходимым в первую очередь обратиться за пер-
вой помощью к окружающим. Около 50 % анкетируе-
мых сочли допустимым самостоятельное обращение 
к врачу в любой ближайший стационар или невроло-
гическое отделение ближайшего стационара при ус-
ловии, что остальные варианты не доступны. На во-
прос «Когда необходимо обратиться за медицинской 
помощью?» более 87,8 % опрошенных ответили, 
что при инсульте это необходимо сделать в первые 
три часа от момента начала заболевания.

Об  основных модифицируемых и  немодифици-
руемых факторах риска инсультов в  среднем ин-
формированы более 75,5 % респондентов. К наибо-
лее значимым факторам риска ОНМК респонденты 
в  большинстве случаев относили артериальную ги-
пертензию (94,2 %), ранее перенесенный инсульт 
(93,9 %), эмоциональные стрессы, возраст старше 
65  лет и  злоупотребление алкоголем (88,4 %). Ате-
росклероз, ожирение, высокий уровень холестерина 
в крови и курение респонденты оценивали в равной 
степени, на них приходилось 86,2, 85,7, 85,5 и 84,1 % 
соответственно. Важно заметить, что нарушения сер-
дечного ритма и сахарный диабет население относит 
к менее значимым факторам риска: в 76,1 и 75,6 % 
случаев. При этом меньше всего внимания респон-
денты уделили таким факторам риска, как  физи-
ческая активность менее 60 минут в  день (60,6 %), 
транзиторная ишемическая атака (55,0 %), депрес-
сия (49,7 %) и  нарушение сна (48,3 %), лишь 22,2 % 
опрошенных к факторам риска отнесли прием ораль-
ных контрацептивов (рис. 2).

Рис. 1. Осведомленность респондентов об основных симптомах и признаках инсульта, % 
П р и м е ч а н и е : * — симптомы, соответствующие пунктам опросника-акронима F. A. S. T.  

(на диаграмме выделены темным)

Рис. 2. Осведомленность респондентов об основных факторах риска инсульта, %
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Среди основных методов уменьшения риска 
развития инсульта около 90 % респондентов обо-
значили: отказ от  курения (92,7 %), соблюдение 
диеты (91,3 %), отказ от  алкоголя (91,3 %), физиче-
ские упражнения (88,7 %) и  снижение веса (88,7 %). 
Немало опрошенных лиц отнесли к  методам про-
филактики ОНМК регулярное лечение в  стациона-
ре в плановом порядке с  внутривенным введением 
«сосудистых» лекарственных препаратов, прием 
лекарств для  снижения уровня холестерина крови, 
а также прием лекарств для лечения сахарного диа-
бета: 85,3, 83,1 и 78,2 % соответственно. В то же вре-
мя лишь 70,2 % респондентов сочли значимым прием 
ацетилсалициловой кислоты и только 52,7 % — при-
ем антикоагулянтов. Наравне с  данными методами 
респонденты указали необходимость нормализации 
ночного сна (84,5 %), в  меньшей мере они оценили 
важность приема антидепрессантов (46,9 %) и хирур-
гического вмешательства на сосудах шеи и головно-
го мозга (42,7 %).

В  эффективности лечения и  реабилитации 
при  инсульте, по  данным опроса, уверены более 
78,8 % анкетируемых. Наибольшее число респонден-
тов приоритетными назвали следующие методы: са-
наторно-курортное лечение (91,8 %), лечебную гим-
настику (87,8 %) и физиотерапевтические процедуры 
(86,3 %). Наряду с этим, к значимым методам лечения 
при ОНМК респонденты отнесли прием ацетилсали-
циловой кислоты (70,3 %), введение тромболитиков 
(59,4 %) и  антикоагулянтов (54,7 %). Необходимость 
работы с логопедом и психотерапевтом отметили со-
ответственно 63,5 и 61,0 % респондентов, а лечение 
депрессии 70,3 %. Меньшим уровня доверия поль-
зовались хирургические вмешательства на  сосудах 
шеи и головного мозга (52,3 %), а также роботизиро-
ванная механотерапия (39,5 %).

Распределение респондентов по  источникам 
осведомленности об  инсульте было следующим: 
большинство респондентов осведомлены о  заболе-
вании из Интернета (82,9 %), а также от сотрудников 
медицинских организаций (75,2 %), при этом анализ 
открытого вопроса по  данному разделу продемон-
стрировал, что  нередко в  качестве источников ин-
формации выступают родственники анкетируемых, 
которые являются сотрудниками медицинских орга-
низаций. Меньшей популярностью пользуются теле-
видение (53 %) и  плакаты в  общественных местах 

(50,2 %), а наименее популярным источником оказа-
лось радио (18,4 %). Многие респонденты также от-
метили, что  осведомлены об  ОНМК от  родственни-
ков и  знакомых, перенесших инсульт: 35,8 и  27,7 % 
соответственно (рис. 3).

При оценке ответов респондентов в зависимости 
от их принадлежности к той или иной группе распре-
деления по возрасту и уровню образования, посред-
ством построения таблиц кросс-табуляции и анализа 
коэффициента χ2 Пирсона, обнаружена статистиче-
ски значимая взаимосвязь. Нами проведен однофак-
торный анализ, по  результатам которого отобраны 
вопросы, на которые оказывали влияние такие фак-
торы, как возраст и уровень образования.

С утверждением «Среди основных причин инсуль-
та  — артериальная гипертензия» (р<0,001) преиму-
щественно согласились лица всех возрастных катего-
рий, при этом наибольшее количество положительных 
ответов давали лица в возрасте от 45 до 59 лет (90 %), 
от  60 до  74  лет (90,8 %), а  также старше 75  лет 
(90,9 %). Респонденты моложе 24  лет и  в  возрасте 
от 25 до 44 лет утвердительные ответы давали реже: 
в 71,9 и 77,8 % случаев соответственно; немалый про-
цент ответов среди этих групп пришелся на вариант 
«сомневаюсь»: 3,4 и 19 % соответственно.

Атеросклероз и заболевания сердца к основным 
причинам инсульта в большей степени относили ан-
кетируемые старше 75 лет (95 %) и в возрасте от 45 
до 59 лет (84,3 %). Респонденты моложе 24 лет, в воз-
расте от 25 до 44 и от 60 до 74 лет соглашались с ут-
верждением в  74,2, 74,4 и  72,3 % случаев соответ-
ственно (р=0,003).

Мнения респондентов в  отношении утвержде-
ния «Среди основных причин инсульта — сахарный 
диабет» разделились (р=0,004). Выявлено, что наи-
более часто ответы «да» и «скорее да, чем нет» да-
вали лица возрастной категории старше 75 лет: 45,5 
и 27,3 %. При этом наибольшее количество сомнева-
ющихся лиц находились среди трех групп в возраст-
ном промежутке от 25 до 74 лет (30,2, 30,6 и 34,2 % 
соответственно). Среди респондентов, не согласив-
шихся с  данным утверждением, преобладали лица 
моложе 24 лет (27,4 %).

Кроме того, нас интересовал раздел об основных 
факторах риска инсульта, в котором на вопрос «Уве-
личивает  ли риск развития инсульта транзиторная 
ишемическая атака?» получено следующее распре-

Рис. 3. Основные источники получения информации об ОНМК по мнению респондентов, %
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деление (р=0,014): лица, находящиеся в возрастной 
категории старше 75 лет и моложе 24 лет, наиболее 
часто предпочитали ответ «да» (50 и 40,6 % соответ-
ственно), при этом респонденты остальных возраст-
ных категорий с  меньшей уверенностью выбирали 
положительные ответы и  преимущественно сомне-
вались или не знали, что это такое (более 40 % со-
мневающихся лиц в каждой из этих групп).

По результатам оценки таблиц сопряженности вы-
явлены также статистически значимые различия вну-
три групп с распределением по возрасту в нескольких 
вопросах данного раздела. Так, вопрос «Увеличива-
ет ли депрессия риск развития инсульта?» (χ2=26,89, 
p=0,042) вызвал значительные расхождения во мне-
нии респондентов. Лица в  возрастной категории 
от 60 до 74 лет и старше 75 лет чаще других давали 
ответ «да» (35,5 и 36,4 % соответственно), а наиболь-
шее количество отрицательных ответов давали ре-
спонденты первых трех возрастных групп (42,9, 32,9 
и 31,1 % соответственно), причем в большей степени 
отказывались относить депрессию к факторам риска 
инсульта лица моложе 24 лет.

Вопрос «Может ли прием оральных контрацепти-
вов увеличивать риск развития инсульта?» (χ2=34,93, 
p=0,004) вызвал значительные сомнения среди всех 
возрастных категорий. В  частности, в  возрастной 
группе старше 75  лет доля лиц, сомневающихся 
в  ответе, превысила долю респондентов, давших 
положительные или отрицательные ответы, и соста-
вила ровно половину в  данной возрастной группе. 
В  остальных возрастных категориях преобладаю-
щими были отрицательные ответы: 43,7, 46,2, 42,1 
и 40,8 % соответственно.

При  анализе результатов ответов респондентов 
в группе с распределением по образованию не выяв-
лено статистически значимой связи в интересующих 
нас вопросах.

Обсуждение. Анализ данных, полученных в  ре-
зультате описательного статистического исследова-
ния, показал, что респонденты согласны с высоким 
уровнем смертности и  инвалидизации при  инсуль-
те, что  справедливо и  подтверждается сведениями 
об  эпидемиологической ситуации в  РФ [1, 2]. По-
давляющее большинство респондентов посчитали 
также характерной для  инсульта широкую распро-
страненность, что является ошибочным суждением. 
Являясь тяжелым бременем для  населения в  силу 
грубых нарушений функций, инфаркт головного 
мозга по показателям распространенности (35×10-5) 
значительно уступает другим неврологическим за-
болеваниям, таким как эпилепсия (190×10-5), экстра-
пирамидные заболевания (100×10-5) и  рассеянный 
склероз (50×10-5). Возможно, с  этим в  настоящее 
время связана гипердиагностика инсульта бригада-
ми скорой медицинской помощи. Это подтверждают 
данные П. А. Мачинского с соавт. (2019), Е. Ю. Окши-
ной с соавт. (2019), согласно которым в условиях ам-
булаторной или стационарной помощи нередко завы-
шаются статистические показатели заболеваемости 
ЦВБ (в том числе ОНМК), что достигает 2–3 % [4, 9]. 
В  Саратове заболеваемость инфарктом головного 
мозга в  2019  г. составила 301,1×10–5 (данные кура-
тора по неврологии министерства здравоохранения 
Саратовской области по  г. Саратову  Е. В.  Лукиной), 
что  соответствует среднероссийскому показателю: 
299,7×10–5.

В  этом  же разделе анкеты предложены заведо-
мо сомнительные утверждения, с которыми респон-
денты могли согласиться или  могли их  отрицать. 

К  примеру, с  утверждением «Человек, перенесший 
инсульт, нуждается в  постоянном постороннем ухо-
де» согласились около 88 % опрошенных, что свиде-
тельствует о заблуждении населения: по данным На-
ционального регистра, только 30 % пациентов после 
перенесенного инсульта нуждаются в  постоянном 
уходе, остальные  же, как  правило, способны само-
стоятельно передвигаться, обслуживать себя и прак-
тически не нуждаются в постороннем уходе.

К  основным причинам ОНМК респонденты пре-
имущественно относили артериальную гипертензию 
и атеросклероз. Эти же заболевания они определили 
как основные факторы риска инсульта. Данные эпи-
демиологических исследований в РФ свидетельству-
ют о  широкой распространенности артериальной 
гипертензии среди взрослого населения. При  этом 
следует отметить прирост частоты встречаемости 
данного заболевания среди юных и молодых лиц и, 
как следствие, повышение риска развития ОНМК, ко-
торый увеличивается по мере взросления [2, 5, 6, 8, 
10]. Доказано, что одной из ключевых причин разви-
тия ишемического инсульта является атеросклероз 
брахиоцефальных артерий, который наблюдается 
в 60 % случаев, но наиболее часто атеросклеротиче-
ский процесс развивается в области бифуркации об-
щей сонной артерии и нередко может протекать бес-
симптомно, что требует своевременной диагностики 
и дополнительного внимания для решения вопроса 
о хирургическом вмешательстве как способе профи-
лактики повторного ОНМК [5, 11].

Важно подчеркнуть, что чаще всего респонденты 
знают об основных признаках инсульта, соответству-
ющих пунктам опросника-акронима F. A. S. T. (F — face 
drooping (парез мимических мышц), A — arm weakness 
(парез мышц руки), S — speech difficulty (нарушение 
речи), T  — time is critical («время звонить в  скорую 
помощь»)) [8, 12]. При этом результат теста F. A. S. T. 
считается положительным, если при ответе на первые 
три вопроса набирается хотя бы один балл, т. е. если 
имеется хотя бы один из объективных признаков ин-
сульта. Однако не менее часто респонденты относи-
ли к важным для диагностики инсульта субъективные 
симптомы (жалобы), например «онемение в конечно-
стях», «головную боль» и «головокружение», которые 
трудно объективизировать, и они не рассматривают-
ся специалистами как  патогномоничные проявления 
ОНМК [13]. Стоит указать на  справедливость рас-
пределения ответов в  отношении таких неспецифи-
ческих признаков инсульта, как  «утрата сознания», 
а  также «снижение зрения и  слуха». Респонденты 
во  многом правильно расставили приоритеты и  от-
метили, что данные симптомы встречаются довольно 
редко и характерны только для отдельных пациентов 
и определенных типов ОНМК.

Следует обратить внимание на  достаточную ос-
ведомленность респондентов о  тактике при  подо-
зрении на ОНМК: так, преобладающее большинство 
опрошенных знают, что лечение инсульта необходи-
мо начать в первые три часа от момента начала за-
болевания, ведь именно в этот промежуток времени 
признается эффективным проведение системной 
тромболитической терапии [14]. Около 97 % респон-
дентов в первую очередь вызвали бы бригаду скорой 
медицинской помощи, что является абсолютно вер-
ным решением, причем не менее справедливым ре-
шением анкетируемых оказалась необходимость об-
ращения за первой помощью к окружающим, многие 
респонденты выбрали данный вариант как дополни-
тельный, если основной недоступен. Настораживает, 
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что  более половины опрошенных ошибочно готовы 
вызвать врача поликлиники на  дом или  самостоя-
тельно обратиться в  любой ближайший стационар, 
притом что данные варианты на практике приводят 
к более позднему оказанию специализированной ме-
дицинской помощи и недопустимы.

Оценивая ответы респондентов на вопрос об ос-
новных модифицируемых и  немодифицируемых 
факторах риска ОНМК, можно констатировать, 
что  опрошенные значительно недооценивали роль 
нарушения сердечного ритма, сахарного диабета, 
наличие эпизодов транзиторных ишемических атак 
в  анамнезе, являющихся основными модифицируе-
мыми факторами риска, а также гиподинамию, осо-
бенно актуальную в сложившейся за последний год 
непростой эпидемиологической обстановке. Не  по-
лучили должного внимания и широко обсуждаемые 
новые факторы риска инсульта, такие как депрессия, 
нарушение сна и  прием оральных контрацептивов: 
менее всего респондентов выделили их, что указыва-
ет на низкий уровень настороженности в отношении 
этих факторов у  участников опроса. На  основании 
анализа ответов, преобладающих по  частоте выбо-
ра респондентами, можно заметить, что опрошенные 
определяли в  качестве наиболее значимых те фак-
торы риска, которые преимущественно связаны с не-
правильным образом жизни и в большинстве своем 
являются модифицируемыми [5, 6, 8, 9, 15–17].

Необходимо подчеркнуть, что  участники опро-
са значительно недооценивали сахарный диабет 
как  причину ОНМК, однако немало лиц зачислили 
это заболевание в  факторы риска инсульта и  по-
считали необходимым профилактический прием ле-
карств для  лечения сахарного диабета. Очевидно, 
респондентам известно об этом тяжелом заболева-
нии, но  они не  осведомлены о  его причинно-след-
ственной связи с  инсультом [19–20]. К  сожалению, 
роль сахарного диабета как причины ОНМК действи-
тельно недостаточно оценивается среди всех катего-
рий населения, что  подтверждается значительным 
количеством ошибочных ответов в общей выборке.

Среди основных методов уменьшения риска раз-
вития инсульта респонденты преимущественно вы-
деляли неспецифические методы, направленные 
на  нормализацию образа жизни, что  вполне спра-
ведливо и  обосновано, но  необходимо понимать, 
что  для  успешной профилактики ОНМК этих мер 
недостаточно. Весьма ошибочным решением бо-
лее 85 % опрошенных являлась уверенность в  том, 
что  регулярное лечение в  стационаре в  плановом 
порядке и внутривенное введение «сосудистых» пре-
паратов служат действенным методом профилактики 
инсультов. В связи с этим важно продолжить инфор-
мирование населения о необходимости регулярного 
профилактического медикаментозного лечения, на-
правленного на  устранение выявленных факторов 
риска: прием лекарственных препаратов для  лече-
ния сахарного диабета, артериальной гипертензии, 
снижения уровня холестерина крови, антикоагулян-
тов, антитромбоцитарных препаратов, а также хирур-
гических вмешательств на артериях шеи и головного 
мозга [5, 6, 8, 10, 11, 15].

Мнение участников анкетирования об эффектив-
ных методах лечения и реабилитации при инсульте 
во многом совпадает с их знаниями о факторах ри-
ска, и  так  же, как  и  в  случае с  профилактикой, ре-
спонденты отдают предпочтение преимущественно 
немедикаментозным методикам лечения инсульта. 
Значительно недооцениваются хирургические вме-

шательства на  артериях шеи и  головного мозга, 
которые выступают в  качестве одной из  стратегий 
вторичной профилактики инсульта. Население недо-
статочно осведомлено о роботизированной механо-
терапии. Респонденты недооценили эффективность 
тромболитической терапии и  назначения антико-
агулянтов, в  то  же время необходимость приема 
антитромбоцитарных препаратов у большинства на-
селения сомнений не вызывает. Настороженное от-
ношение населения к  антикоагулянтам имеет отча-
сти положительное значение, так как предотвращает 
бесконтрольный прием этих препаратов без назначе-
ния врача.

Анализ источников информации об инсульте по-
казал, что большинство респондентов осведомлены 
о заболевании из Интернета. Обнадеживает высокая 
осведомленность анкетируемых об  ОНМК от  меди-
цинских работников, что  свидетельствует об  эф-
фективной просветительской работе сотрудников 
медицинских организаций и  доверии к  ним населе-
ния. Многие опрошенные также отметили, что  ос-
ведомлены от  родственников и  знакомых, которые 
перенесли инсульт, а  некоторые респонденты даже 
указали, что сами рассказывают об инсульте своим 
знакомым.

При  оценке результатов ответов респондентов 
на вопросы раздела «Что Вы знаете об инсульте?» 
в  группе с  распределением по  возрасту, согласно 
классификации ВОЗ, мы получили, что  наиболее 
грамотны в данном вопросе лица старше 75 лет, что, 
вероятно, обусловлено их  жизненым опытом и  ин-
тересом к этой проблеме. Наибольшая доля непра-
вильных ответов по  вопросам раздела приходится 
на лица первых трех возрастных категорий, что тре-
бует особого внимания к  этим группам, поскольку 
они должны уметь оказать помощь своим старшим 
родственникам. В вопросе о сахарном диабете лиди-
рующую позицию по количеству правильных ответов 
заняли респонденты в возрасте старше 75 лет. Сле-
дует отметить, что среди них практически отсутство-
вали лица, давшие отрицательный ответ. Возможно, 
это связано с тем, что люди осведомлены о большой 
вероятности развития сахарного диабета у лиц стар-
ше 75 лет и знают о фактах развития инсульта в этой 
возрастной группе из жизненного опыта. По данным 
B.  Homoud et al. (2020  г.), риск инсульта у  больных 
сахарным диабетом пожилого возраста в 1,5–3 раза 
превышает таковой в данной возрастной группе [20]. 
Роль сахарного диабета как  причины ОНМК недо-
статочно высоко оценивается респондентами всех 
возрастных категорий, что  требует дополнительно-
го акцента при разработке программ профилактики. 
По  данным литературы, ретроспективный анализ 
анамнеза пациентов, принимавших участие в  оте
чественных и  зарубежных исследованиях, показал, 
что  ОНМК в  большинстве случаев развиваются 
при  относительно короткой продолжительности на-
блюдаемого у пациента сахарного диабета (<10 лет). 
Именно сахарный диабет, по данным неоднократных 
исследований, является независимым предиктором 
инсульта, а также может играть ключевую роль в па-
тогенезе ОНМК [19–20].

При  анализе ответов группе с  распределением 
по возрасту в разделе об основных факторах риска 
инсульта нами зафиксированы многочисленные со-
мнения у  всех возрастных категорий, которые вы-
зывает вопрос о  транзиторной ишемической атаке 
как факторе риска инсульта. Возможно, это вызвано 
незнанием этого термина или  непониманием сути 
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этого заболевания. Представление о  транзитор-
ных ишемических атаках как  предикторе инсульта, 
как правило, имеют респонденты, уже столкнувшие-
ся с данным состоянием. В целом население недо
оценивает этот фактор риска как  значимый и  не-
редко не  знает или  не  понимает, что  транзиторная 
ишемическая атака является острым нарушением 
мозгового кровообращения, хоть и обратимым, а во-
время предпринятые меры у людей, перенесших ее, 
значительно снижают риск развития тяжелого ин-
фаркта головного мозга [18].

Вопрос о  приеме оральных контрацептивов вы-
зывает больше всего сомнений среди лиц старших 
возрастных групп, лица же в возрасте от 25 до 44 лет 
в большей степени отрицают негативные эффекты, 
ассоциированные с  приемом оральных контрацеп-
тивов, несмотря на  то  что  именно в  этом возрасте 
наиболее часто применяются указанные средства [8, 
16]. Мнение респондентов младшей возрастной груп-
пы и респондентов в возрасте от 45 до 59 лет разде-
лилось более существенно. Ту же тенденцию можно 
наблюдать при  анализе вопроса о  роли депрессии 
как фактора риска инсульта, ее несомненную значи-
мость оценили преимущественно респонденты воз-
растной категории от 60 лет и старше, вероятно уже 
знакомые с данным заболеванием, а среди опрошен-
ных остальных трех возрастных групп отмечается не-
согласованность мнений, что  требует дополнитель-
ного анализа.

В  группах с  распределением по  образованию 
не  отмечено статистически значимых вопросов, так 
как  в  большинстве случаев респонденты всех трех 
образовательных категорий давали в равной степе-
ни верные или ошибочные, но при этом однотипные 
ответы, что  соответствует результатам распределе-
ния ответов в  общей выборке исследования. Воз-
можно, в осведомленности об ОНМК более важную, 
чем уровень образования, роль играет личный жиз-
ненный опыт респондентов.

Заключение. Таким образом, проведенное иссле-
дование убедительно свидетельствует о недостаточ-
ном уровне информированности населения Саратова 
об  острых нарушениях мозгового кровообращения: 
респонденты во  многом недооценивают такие зна-
чимые предикторы инсульта, как  транзиторная ише-
мическая атака, сахарный диабет и  нарушения сер-
дечного ритма, такие факторы риска, как депрессию 
и прием оральных контрацептивов. Следует отметить 
большую долю сомнений и неверных ответов у анке-
тируемых в  вопросах, касающихся оказания первой 
медицинской помощи, эффективности лечения и ре-
абилитации больных, перенесших инсульт.

В  ходе исследования обнаружена статистиче-
ски значимая связь между группами респондентов 
и уровнем их осведомленности по ключевым вопро-
сам ОНМК, что позволило оценить, как менялся уро-
вень знаний пациентов в  зависимости от  категорий 
возраста и образования. С учетом полученных дан-
ных представляется возможным формирование це-
левой аудитории, в которую преимущественно долж-
ны быть включены лица в трудоспособном возрасте. 
Формирование такой социально значимой группы 
необходимо для  реализации программы по  повы-
шению уровня осведомленности населения с целью 
профилактики ОНМК.

Подобные обстоятельства во многом определяют 
дальнейшее исследование и необходимость форми-
рования стратегий первичной и  вторичной профи-
лактики инсультов среди целевых групп населения 

с  учетом региональных особенностей, реализация 
которых на практике в значительной степени сможет 
способствовать предотвращению развития ОНМК 
различной этиологии.

Конфликт интересов. Коммерческой заинтере-
сованности отдельных физических или юридических 
лиц в  результатах работы нет. Описание объектов 
патентного или любого другого вида прав (кроме ав-
торского) отсутствует.
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В обзоре представлены современные данные об эпидемиологии, механизмах патогенеза, клинической кар-
тине, диагностике хронической боли. Продемонстрирована полная система флагов факторов риска хронизации 
боли, используемая в странах Европы и США. Изложены критерии диагностики, физикального и инструмен-
тального обследования пациентов с хронической болью в спине, рассмотрены вопросы профилактики ее раз-
вития. Обсуждены условия, направленные на расширение спектра диагностических исследований, показана 
обоснованность изучения копинговых стратегий. Сделан вывод о целесообразности мультидисциплинарного 
подхода к лечению пациентов с болью в спине и значении использования когнитивно-поведенческой терапии 
в лечении данной категории больных. Выполнен поиск опубликованных в базах данных PubMed и eLibrary ис-
следований, посвященных изучению хронической боли в  спине и  копинговым стратегиям ее преодоления, 
за период 2000–2020 гг. В итоговый анализ обзора включено 37 исследований.
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(review). Saratov Journal of Medical Scientific Research 2021; 17 (1): 121–127.

The review presents modern data on epidemiology, mechanisms of pathogenesis, clinical picture, diagnostics of 
chronic pain. A complete system of flags of risk factors for pain chronicity used in Europe and the United States is 
demonstrated. Criteria for diagnostics, physical and instrumental examination of patients with chronic back pain are 
presented; the issues of back prevention are considered. Conditions aimed at expanding the range of diagnostic stu
dies and coping strategy are discussed. It is concluded that a multidisciplinary approach to the treatment of patients 
with back pain is advisable and the use of cognitive behavioral therapy is important. The studies on chronic back pain 
and coping strategies published in the PubMed and eLibrary databases were examined for the period since 2000. The 
final analysis of the review included 37 studies.
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1Введение. Хроническая боль той или иной лока-
лизации может быть одним из основных проявлений, 
составляющих картину определенного заболевания 
и  сопровождающих человека свыше трех месяцев 

Ответственный автор — Митьковский Сергей Валерьевич 
Тел.: +7 (915) 0948501 
E-mail: mitkovskiy_sergey@mail. ru

от момента возникновения. На текущий момент нет 
полноценных истинных представлений об эпидемио-
логии этого недуга. Распространенность хронической 
боли в странах Европейского Союза, по данным ра-
бот, изучающих эпидемиологию распространенности 
хронической боли, составляет до  четверти населе-
ния [1]. Боль — это субъективное ощущение, которое 
сложно интерпретировать объективно, и  такие про-
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явления у  пациента, как  дискомфорт и  страдание, 
являются превалирующими [2, 3]. Большие матери-
альные затраты и социальные издержки, возникаю-
щие при  лечении этих больных, также составляют 
важный аспект данной патологии [4, 5].

Трудности статистического анализа истинной 
распространенности хронической боли в спине в на-
стоящее время связаны со  многими причинами. 
Во-первых, нет единой классификации хронической 
боли, которая  бы объединила большинство вари-
антов и  удовлетворила врачей разных специально-
стей. Отсюда возникает второй пункт: врачи разных 
специальностей оформляют итоговый диагноз и ко-
дируют его по‑разному не только в разных группах, 
но  и  в  разных классах по  МКБ-10. В-третьих, сами 
по  себе шифры в  МКБ-10 нивелируют диагности-
ческую контентность, синонимичность, актуальные 
анамнестические данные и  общность для  базовой 
составляющей (хроническая боль). Это определяет 
трудности в обработке и подсчете статистической ин-
формации, снижает релевантность поисковой систе-
мы. Поэтому истинный характер распространенно-
сти данного недуга представляется более широким.

Классификация патофизиологических вари-
антов боли. С учетом патофизиологических особен-
ностей развития выделяют ноцицептивный, нейропа-
тический и дисфункциональный (ноципластический) 
фенотипы боли.

Ноцицептивная боль — это физиологическое за-
щитное проявление, возникающее при  стимуляции 
ноцицепторов. Однако при некоторых заболеваниях 
может являться дезадаптивной.

Нейропатический вариант формирования боли 
возникает при стимуляции или травме перифериче-
ских и / или  центральных звеньев нервной системы, 
составляющих ее соматосенсорную структуру [6].

Ноципластический (дисфункциональный) меха-
низм боли является вариантом дезадаптивной (пато-
логической) боли. Так, А. Б. Данилов в рамках данной 
проблематики рассматривает психопатологические 
аспекты формирования боли, приводящие к воздей-
ствию на ЦНС и вызывающие нарушения обработки 
и анализа ноцицепции, а также дизрегуляцию анти-
ноцицептивной импульсации [7].

В  части случаев, например при  комплексном 
регионарном болевом синдроме, синдроме раздра-
женного кишечника и  при  радикулярном болевом 
синдроме, когда совместно с ноцицептивным и ней-
ропатическим механизмами формирования боли вы-
являются дисфункциональные нарушения в  работе 
центральных антиноцицептивных систем, выделяют 
смешанный тип формирования боли. Дисфункцио-
нальный компонент может быть как первичным, так 
и вторичным [2, 7].

При хронической боли основными патофизиоло-
гическими механизмами являются смешанный и но-
ципластический варианты формирования боли.

Этиопатогенетические причины хронической 
боли в спине. Хроническая боль в спине редко име-
ет исключительно патоморфологический субстрат 
или психологические, эмоциональные или социаль-
ные дисрегуляции. В большинстве случаев у пациен-
та можно выявить пул маркеров, являющихся паттер-
нами хронизации боли [8].

Нередко у больных с хроническим болевым син-
дромом имеется длинная история болезни, вклю-
чающая и  наблюдение терапевта, невролога, вме-
шательства алголога, хирурга, и  посещение многих 

врачей смежных специальностей, а  также лечение 
различными препаратами и методиками.

По  мнению Joshua  M.  Rosenow, среди возмож-
ных причин неудачи первичного лечения болевого 
синдрома и, как следствие, приведших к хронизации 
боли можно выделить следующие [9]:

—  некорректно установленный диагноз;
—  некорректный выбор метода лечения, как ме-

дикаментозного, так и  хирургического (например, 
неверные рекомендации, такие как соблюдение дли-
тельного постельного режима, или усиление симпто-
матики после хирургического вмешательства);

—  некорректное применение методики лечения 
(например, неверный уровень или сторона операции);

—  отказ от  применения лечения в  полном объ-
еме, необходимом для  облегчения симптомов (на-
пример, утверждать, что лекарство не эффективно, 
не увеличивая при этом дозировку до эффективной, 
т. е. субоптимальная дозировка и / или короткая дли-
тельность применения; либо недостаточно прове-
денная декомпрессия позвоночного канала при сте-
нозе);

—  побочные эффекты, ограничивающие полное 
применение лечения;

—  побочные эффекты, обусловленные лечением 
(например, дегенерация смежного сегмента и т. п.);

—  факторы со  стороны пациента (такие как  со-
стояние здоровья (преморбидный фон), анатомиче-
ские особенности, аллергия), которые препятствуют 
применению лечения в полном объеме;

—  наличие у  пациента коморбидных заболева-
ний, отягощающих настоящее состояние;

—  осложнения, возникшие во время выполнения 
процедуры;

—  технические погрешности вмешательств / про-
цедур (например, отказ от проведения спондилодеза 
при наличии показаний);

—  неверно сформированные ожидания резуль-
тата (либо со  стороны пациента, либо из‑за низких 
ожиданий от лечения со стороны врача);

—  судебно-медицинские факторы;
—  профессиональные факторы;
—  психологические и социальные факторы;
—  средовые факторы (курение, злоупотребление 

алкоголем).
На  протяжении последних тридцати-сорока лет 

в медицине отмечается смена концептуальных под-
ходов рассмотрения человека и болезни. В настоя-
щее время происходит интеграция медицины в био
психосоциальную модель, основной парадигмой 
которой является изучение человека в общности вос-
приятия его биологических, психологических и соци-
альных свойств. Первоначально данную концепцию 
начали внедрять в  психиатрии и  неврологии, в  по-
следнее десятилетие она осуществляется в рамках 
реабилитационных программ и  постепенно распро-
страняется на другие отрасли медицины.

Согласно критериям ВОЗ, под  качеством жизни 
понимается интегративный показатель физической, 
социальной и эмоциональной сфер жизни человека, 
выражающийся в степени принятия человека самим 
собой и комфортности его внутри себя и в обществе.

Хроническая боль, как известно, затрагивает все 
указанные сферы жизнедеятельности человека. По-
этому при лечении хронической боли и анализе фак-
торов риска хронизации боли у конкретного пациента 
следует рассматривать его заболевание в  рамках 
биопсихосоциального подхода. В рамках данной кон-
цепции биологические изменения, социокультурные 
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переменные и  психологическое состояние вносят 
свою лепту в  формирование восприятия и  реакции 
пациента на болевой стимул.

Условно все факторы риска развития хрониче-
ской боли можно разделить на три большие группы: 
психологические, социодемографические и  меди-
цинские (красные, желтые, голубые и черные фла-
ги). Критериев, четко регламентирующих, в  каких 
случаях следует изучать данные факторы, полно-
стью не разработано [10].

Система флагов в оценке факторов риска раз-
вития хронической боли. В  первую очередь боли 
в спине требуют исключения потенциально опасных 
состояний, таких как  онкологические и  инфекцион-
ные заболевания, соматические патологии, травмы 
и  т. д., т. е. так называемые «красные флаги» опас-
ности. Безусловно, при  подозрении на  какое‑либо 
«специфическое» заболевание необходимо прове-
дение инструментального и лабораторного дообсле-
дования [11, 12].

Консультация нейрохирурга либо иного смежного 
специалиста рекомендована при состояниях с «крас-
ными флагами». «Красные флаги» — это симптомы 
и находки, которые могут быть маркерами серьезной 
специфической патологии, такой как опухоли, пере-
ломы, инфекции, или синдрома компрессии конского 
хвоста.

Существуют причины, инвалидизирующие, пре-
пятствующие выздоровлению и возвращению к труду 
(так называемые «желтые» и «голубые флаги»), ко-
торые касаются не только комплексных клинических, 
но  и  психосоциальных проблем, эмоциональной 
сферы и требуют более детальной, индивидуальной 
оценки.

На  болезнь могут влиять и  причины, описанные 
как «черные флаги», служащие признаками, являю-
щимися одинаковыми для многих людей и затрагива-
ющие социальную безопасность и систему здравоох-
ранения страны в целом.

В целом применение в клинической практике си-
стемы «флагов» должно способствовать: улучшению 
скрининга индивидуальных рисков развития хрони-
зации; улучшению вмешательств, которые ускоряют 
выздоровление и  выход к  труду; определению наи-
более оптимального вектора тактики ведения паци-
ента; профилактике повторных случаев обострения, 
приводящих к нетрудоспособности.

Поэтому система флагов включена в  клиниче-
ские рекомендации лечения неспецифических болей 
в спине в ряде зарубежных стран; в частности в стра-
нах Евросоюза и США система входит в рекоменда-
ции по ведению пациентов с болью в спине [13–15]. 
Усилия по  преодолению препятствий к  выздоров-
лению должны быть ориентированы на  скорейшее 
возвращение к работе и учитывать индивидуальные 
особенности каждого конкретного пациента.

Красные флаги при боли в спине. Это индика-
торы серьезной спинальной патологии. Они означа-
ют потенциально опасные анатомо-физиологические 
факторы риска развития осложнений, если не учиты-
ваются надлежащим образом. В их числе:

—  наличие болевого синдрома у  лиц молодого 
или пожилого возраста;

—  выявленный травматический анамнез;
—  прогредиентно усиливающаяся боль в спине;
—  в горизонтальном положении не наблюдается 

стихание болевого синдрома либо отмечается его 
нарастание, что  может указывать на  воспалитель-
ный компонент;

—  боль в области ОГК;
—  онкоанамнез;
—  применение ГКС в  течение длительного вре-

мени, включая и ингаляторные формы;
—  подозрение на осложнения со стороны позво-

ночника у пациентов с дисметаболическими заболе-
ваниями;

—  парентеральный прием наркотических ве-
ществ;

—  первичные и вторичные формы иммунодефи-
цита;

—  проявления системной воспалительной ре-
акции;

—  выявление симптомов выпадения или  раз-
дражения структур центральной и  периферической 
нервной системы, в  том числе нарушение функции 
тазовых органов;

—  грубые изменения в  нейроортопедическом 
статусе (деформации позвоночного столба).

Применение в  клинической практике системы 
флагов помогает сократить временные и материаль-
ные затраты при  сортировке пациентов, у  которых 
выявлены маркеры опасности (в  первую очередь 
специфические заболевания и  радикулярная при-
чина болей) и направить их на дообследование; со-
вершенствовать селекцию лиц с  факторами риска 
развития хронических болей; повысить качество 
мероприятий, направленных на более быстрое воз-
вращение пациента к труду; провести профилактику 
повторного развития функциональных нарушений, 
что  в  долгосрочной перспективе является экономи-
чески целесообразным.

Желтые флаги при  боли в  спине. Желтые 
флаги — это индивидуальные эмоциональные, ког-
нитивные и  поведенческие факторы риска разви-
тия хронической боли, включая индивидуальные 
взгляды и  убеждения о  своих собственных болях 
и  методах их  лечения. Желтые флаги указывают 
на  психосоциальные преграды к  выздоровлению. 
Они интегрированы в  системный подход к лечению 
острой и подострой боли в спине, в котором важны 
как клинические аспекты лечения, так и профилакти-
ка развития болей.

Желтые флаги включают следующие факторы:
—  дистресс и  депрессию (наличие у  пациента 

депрессии, тревоги, дистресса и сходных эмоций, ко-
торые связаны с болью и утратой трудоспособности);

—  преморбидную хроническую боль;
—  уклонение от  ситуаций, вызывающих тревогу 

возможного развития боли;
—  копинг (индивидуальные способы совладания 

человека с затруднительной ситуацией) (пассивные 
копинг-стратегии чаще коррелируют с болью в спине 
и инвалидизацией);

—  болевое мышление (катастрофизация своей 
ситуации, которая связана с болью и утратой трудо-
способности);

—  плохую самооценку своего собственного здо-
ровья (самовосприятие плохого здоровья напрямую 
связано с хронической болью, нетрудоспособностью 
и развитием повторных эпизодов хронической боли);

—  кинезиофобию;
—  предвкушение (или настрой) на пассивное ле-

чение (например, назначение постельного режима) 
оказывается предпочтительнее для  самого пациен-
та, чем его убежденность, что активное участие по-
может лучше и быстрее справиться с болью.

Голубые флаги при  боли в  спине. Исследо-
вания в  области профессиональных заболеваний 

123



 Саратовский научно-медицинский журнал. 2021. Т. 17, № 1.

НЕРВНЫЕ  БОЛЕЗНИ

выявили определенные рабочие характеристики, 
такие как дефицит времени и низкая удовлетворен-
ность работой, которые являются факторами риска 
развития заболеваний, включая хроническую боль. 
Голубые флаги являются индивидуально восприни-
маемыми профессиональными факторами, которые 
препятствуют выздоровлению и  наиболее значимы 
при  неспецифических мышечно-скелетных болях 
и дисфункциональных нарушениях. Они увеличива-
ют риск пролонгирования симптомов заболевания 
и развития повторных эпизодов обострений.

Психосоциальные факторы риска, связанные 
с работой, следующие:

—  предъявляемые высокие рабочие требования 
(фактор дефицита времени, неуверенность, малая 
частота и продолжительность перерывов);

—  низкий рабочий контроль (возможность влия-
ния на методы выполнения работы и время, напри-
мер самостоятельное планирование и  организация 
собственной работы, влияние на рабочий темп и рас-
писание, автономность, самостоятельность в приня-
тии решений, совместная работа в планировании);

—  низкая или  неадекватная социальная под-
держка от руководства и коллег;

—  низкая оценка успехов / достижений (доходы, 
общественное признание, нематериальные награды, 
карьерный рост);

—  неблагоприятный командный климат;
—  низкая удовлетворенность работой;
—  связывание причин боли с работой;
—  скептический настрой на дальнейшие возмож-

ности справляться с рабочими задачами и на возвра-
щение к работе в целом.

Черные флаги при боли в спине. Черные фла-
ги относятся к  профессиональным (медицинским) 
и  общественным факторам, которые одинаковы 
для всех пациентов. Эти факторы изначально могут 
приводить к  появлению болей (например, как  про-
фессиональное заболевание) и  могут способство-
вать развитию нетрудоспособности / инвалидизации 
после произошедшего острого эпизода (к ним отно-
сят систему медицинского образования, охрану тру-
да, систему социальных пособий, компенсационные 
выплаты, микро- и макроэкономическую ситуацию).

Черные флаги — это:
—  неправильные стандарты / стратегии в отноше-

нии ведения заболевания;
—  постоянные требования получения инвалид-

ности, приводящие к  незаинтересованности в  уча-
стии в реабилитационных мероприятиях;

—  получение компенсаторных выплат по  инва-
лидности / нетрудоспособности во время профильной 
реабилитации (соответствует меньшему участию 
и худшим исходам);

—  безработица (причина физических, психоло-
гических и социальных эффектов, которые, взаимо-
действуя, усиливают боль и инвалидизацию);

—  правовые аспекты и  особенности страховой 
системы (например, диагноз хлыстовой травмы шеи 
не распространен в Литве, потому что медицинская 
страховка не  покрывает издержки на  лечение боли 
в шее после ДТП).

Анализируя полный перечень системы флагов, 
следует учитывать, что из всего многообразия фак-
торов хронизации можно выделить ряд потенциаль-
но модифицируемых параметров, на которые можно 
влиять и изменять их как с целью профилактики, так 
и с целью лечения уже сформированной хронической 
боли. С  другой стороны, существуют и  немодифи-

цируемые факторы риска, которые могут создавать 
сложности при ведении данной когорты пациентов.

Клинические маркеры дисфункционального 
компонента в рамках хронической боли в спине. 
В  рамках хронических болей отдельно следует вы-
делить дисфункциональные (ноципластические) ме-
ханизмы боли и особенности их развития.

Особого внимания заслуживает связь дисфунк-
циональной боли (ДФБ) с психическими нарушения-
ми (тревога, депрессия, истерия). В  рамках данной 
проблематики рассматриваются психологические 
аспекты формирования болевых синдромов и  ме-
тоды их  коррекции как  с  помощью лекарственных 
средств, так и с помощью копинг-cтратегий преодо-
ления боли. Ноципластическую боль можно подозре-
вать в тех случаях, когда нет признаков стимуляции 
ноцицепторов или  травмы / раздражения структур 
соматосенсорной системы, а  есть сдвиг патофизи-
ологических цепей, участвующих в  контроле боли 
(«синдром центрального усиления боли») [16, 17]. 
Ноципластическая боль обусловлена психосоциаль-
ной дисфункцией [18].

Данные пациенты отмечают, что боль усиливает-
ся вне отсутствия нагрузок. В начале лечения у них 
наблюдается положительный эффект на  мануаль-
ную терапию, физиотерапевтические процедуры, 
они опробуют любой новых вариант лечения, но этот 
эффект чаще бывает временным. Так, наличие де-
прессии в конечном счете приводит к худшему функ-
циональному прогнозу при хронической боли, в виде 
появления резистентности к лечению, более низкой 
вероятности возвращения к  труду, трудностям под-
держания привычного образа жизни [19].

Необходимо учитывать, что у пациентов с ноци-
пластической болью может быть и органическая па-
тология (грыжевое выпячивание межпозвонкового 
диска, стеноз позвоночного канала). Поэтому важно 
при  расспросе, сборе анамнеза, осмотре заподо-
зрить возможную дисфункциональную составляю-
щую и распознать диспропорцию между интенсивно-
стью страдания и органическим дефектом.

Заподозрить дисфункциональный характер боли 
помогут следующие маркеры: продолжительный вре-
менной фактор и различная локализация боли; вы-
чурность в терминах, описывающих боль; отсутствие 
корреляции между симптоматикой пациента и  объ-
ективными проявлениями; связь боли с психоэмоци-
ональным дистрессом; рентные причины поддержа-
ния болевого феномена.

Многие исследователи подчеркивают, что при кли-
нической оценке пациентов с болью в спине, помимо 
общей клинической картины и  данных инструмен-
тальных методов обследования, необходимо уделять 
внимание наличию поведенческих симптомов, кото-
рые могут являться признаками дисфункциональной 
составляющей [20, 21]. Одним из  таких симптомов 
может быть болевое поведение. Болевое поведение, 
с  одной стороны, выявляется при любом фенотипе 
боли, а с другой — может усиливать дезадаптацию 
(например, у пациентов с вычурным описанием).

Таким образом, нет единственного патогномо-
ничного клинического признака дисфункционального 
(ноципластического) характера боли и их нельзя вы-
явить инструментальными методами диагностики. 
Однако анамнестические данные, указанные общие 
критерии в описании собственных болей пациентом, 
признаки «болевой личности», гипертрофированного 
и  неадаптивного «болевого поведения» позволяют 
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выявить дисфункциональные маркеры в патогенезе 
хронической боли.

Копинговые стратегии и когнитивно-поведен-
ческая терапия. Многие исследователи показывают 
в  своих работах связь депрессии и  боли и  относят 
депрессию к риск-факторам хронизации периодиче-
ских болей [23, 16].

Выявлено, что одни эмоции могут усиливать пе-
реживание боли (например, страх), другие снижать 
ее (гнев) [24].

Боль представляет собой субъективное ощуще-
ние, и интенсивность его восприятия зависит не толь-
ко от  характера травмы и  объема повреждения, 
но и от личностных особенностей самого пациента, 
восприятия им окружающего мира, от особенностей 
самой окружающей среды. В рамках биопсихосоци-
альной модели боли учитывается взаимное влияние 
нейрофизиологических причин боли и психосоциаль-
ных и эмоциональных факторов. Все аспекты личной 
жизни пациента, его социальной сферы, включая 
особенности трудовой деятельности, вносят вклад 
в личностное восприятие боли и модулируют ее. Не-
обходимо учитывать особенности болевых пережи-
ваний конкретного пациента и их связь с его психоло-
гическим состоянием.

Обозначенные сведения привели специалистов, 
занимающихся изучением и  проблемами лечения 
боли, к попытке воздействовать на когнитивно-пове-
денческую сферу пациента и модулировать ее.

Совладание (или копинг) — один из базовых про-
цессов, связанный с адаптацией и выживанием, ко-
торый демонстрирует, как люди обнаруживают, оце-
нивают, справляются со  стрессовыми ситуациями 
и учатся преодолевать их, используя различные при-
емы. Данные приемы разделяются на поведенческие 
и  когнитивные [7]. Интерес специалистов к анализу 
выбора стратегий совладания получил широкое рас-
пространение и в медицине. Так, изучаются копинг-
стратегии у  пациентов с  трансплантацией печени 
и сердца, у пациентов с ревматологической патоло-
гией и онкологическими заболеваниями и т. д.

Один из  апологетов копинг-стратегий, 
R. S.  Lazarus, выделил поведенческую, когнитив-
ную и  эмоциональную сферы, как  сферы жизнеде-
ятельности, в которых человек может преодолевать 
жизненные конфликтные ситуации [25]. Различают 
адаптивные (направленные на выздоровление), не-
адаптивные или дезадаптивные (концентрирующие-
ся на болезни) и нейтральные копинги. Используют 
подразделение стратегий копинга на активные и пас-
сивные [26].

В  большинстве случаев дезадаптивные вариан-
ты копинговых стратегий, такие как снижение физи-
ческой активности, игнорирование боли, пассивный 
стиль преодоления, катастрофизация, коррелируют 
с  прогрессированием болезни, увеличением рисков 
хронизации боли и эпизодов повторного обострения, 
так как  являются проявлением недостаточной пси-
хической зрелости, эмоциональной нестабильности 
[16, 27, 28]. Иногда такие стратегии, как дистанциро-
вание от заболевания и его игнорирование, помогают 
пациенту в  начале болезни справиться со  стрессо-
вым фактором, но  в  долгосрочном плане являются 
негативными.

Результатом использования адаптивных вариан-
тов копинг-стратегий применительно к  хронической 
боли является снижение тревожности, сопровождаю-
щееся большим уровнем психологического комфор-
та у  пациентов благодаря стремлению совладения 

с болью [29]. Наряду с моделями адаптивного копин-
га специалисты по изучению боли выдвигают модель 
признания боли, в рамках которой пациент не только 
признает наличие хронической боли как части своей 
жизни, но и понимает важность поддержания актив-
ной жизненной позиции [16].

Вызывают интерес работы, изучающие зависи-
мость интенсивности боли и  гендерных различий 
[30]. Высказываются суждения, что у женщин порог 
болевой чувствительности ниже, но  в  то  же время 
женщины прибегают к стратегиям совладания чаще 
мужчин [31, 32].

Прослеживаются различия в  выборе вариантов 
стратегий преодоления боли среди мужчин и  жен-
щин. Так, женщины более склонны к выбору эмоци-
онально окрашенных копинг-стратегий с демонстра-
тивным болевым поведением и  самообвинением, 
в то время как мужчины используют преимуществен-
но активные стратегии преодоления [33].

Пассивные варианты преодоления боли коррели-
руют с  высоким уровнем болевых ощущений и  вы-
сокими рисками развития психических коморбидных 
состояний, в  первую очередь депрессии и  тревоги, 
что влечет за собой высокие риски инвалидизации. 
В рамках указанных данных неадаптивный копинг яв-
ляется предиктором депрессии.

Для модуляции неадаптивного копинга боли при-
меняется немедикаментозный метод воздействия, 
а  именно когнитивно-поведенческая терапия (КПТ). 
С  помощью КПТ достигаются снижение и / или  ре-
гресс симптомов, уменьшение рисков возникновения 
рецидивов, возрастают комплаентность пациентов 
к  лечению и  эффективность фармакологической 
поддержки [34, 35].

КПТ  — это системный подход, который рассма-
тривает и проводит анализ дисфункциональных эмо-
ций, поведения и мыслительных процессов с помо-
щью целенаправленной психотерапии [36, 37]. Цель 
КПТ: помочь пациентам выявить иррациональные 
мысли и  убеждения, которые, скорее всего, лежат 
в основе их дезадаптивного поведения, противосто-
ять им и постараться модифицировать их в адаптив-
ные варианты копинговых стратегий [6].

Следовательно, с  помощью когнитивно-пове-
денческой терапии проводится психологический ин-
жиниринг путем выборки, анализа патологических 
и дезадаптивных мыслей, эмоций и форм болевого 
поведения, их  модуляция и / или  замена на  более 
успешные в стремлении адаптировать индивидуума 
максимально комфортно и выгодно и с наименьши-
ми потерями к сложившимся реалиям боли.

Итак, важными представляются: выявление у па-
циента дисфункционального компонента боли, опре-
деление используемой пациентом модели копинга 
и выбор наиболее оптимальных на данный момент 
копинговых стратегий при  болевых синдромах. Не-
обходимо учитывать фактор психологической под-
держки пациентов с болью и значимость психологи-
ческого сопровождения пациентов с  неадекватным 
копингом и высоким риском психических коморбид-
ных состояний, что невозможно без проведения КПТ. 
Как  и  любая реабилитационная технология, когни-
тивно-поведенческая терапия не может применяться 
без активного вовлечения больного в процесс лече-
ния.

Заключение. Обобщая представленные данные, 
следует резюмировать, что  физическое состояние 
и  психосоциальные особенности конкретного инди-
вида нельзя рассматривать как  отдельные факто-
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ры. Не только психическое состояние и социальные 
факторы могут влиять на  состояние позвоночника, 
но  и  нарушения в  позвоночнике могут послужить 
причиной психических нарушений и изменений в со-
циальной сфере человека либо усугубить уже имею-
щиеся, т. е. запускается порочный круг: боль нагнета-
ет психические расстройства, а они, в свою очередь, 
обостряют боль. Следовательно, причинно-след-
ственные взаимоотношения различных факторов, 
формирующих хроническую боль, могут быть раз-
личны.

У  пациентов с  характерологическими особенно-
стями «болевой личности» и неадаптивным болевым 
поведением наблюдается высокий уровень восприя-
тия собственной боли. В  данной группе пациентов 
с жалобами на неспецифические или радикулярные 
боли при  обследовании может не  быть отчетливых 
изменений в  нейроортопедическом статусе и  мор-
фологических причин по данным нейровизуализации 
и  нейрофизиологического тестирования. В  первую 
очередь у них следует исключать наличие коморбид-
ных психогенных причин и заболеваний (тревога, де-
прессия, ипохондрия, истерия).

В то же время введение в протокол обследования 
дополнительных методов объективной диагностики, 
а  именно нейрофизиологических, видится рацио-
нальным для  исключения / подтверждения невраль-
ной компрессии и  нейропатической составляющей 
в патогенезе боли.

Количество пациентов с  хронической формой 
боли неуклонно растет, это может быть связано 
с  урбанизацией, все возрастающим темпом жизни 
в мегаполисах, гиподинамией, распространенностью 
коморбидных психических расстройств. Лечение та-
ких пациентов представляет собой очень сложную 
задачу. Отсутствуют четкие протоколы ведения па-
циентов с хронической болью. Таким образом, свое
временная диагностика и рациональная терапия пси-
хических состояний среди пациентов с хронической 
болью является актуальной задачей. При  выборе 
оптимальной тактики лечения пациента с  хрониче-
ской болью должен учитываться клинико-патофизио-
логический вариант ее развития. Все это невозможно 
без  персонифицированного подхода. Наиболее це-
лесообразным вариантом решения задачи по лече-
нию пациентов с хронической болью представляется 
мультимодальный подход с  привлечением мульти-
дисциплинарной команды, включающей врача ФРМ, 
невролога, нейрохирурга, клинического психолога, 
алголога, психиатра и нередко специалиста по соци-
альным вопросам.

Конфликт интересов не заявляется.
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Мошхоева Л. С., Баринов А. Н. Оптимизация диагностики кардиоваскулярной автономной невропатии при диа-
бете и метаболическом синдроме. Саратовский научно-медицинский журнал 2021; 17 (1): 127–131.

Цель: уточнение и сопоставление эффективности применения методики количественного вегетативного те-
стирования на аппарате Case-4 и кардиоваскулярных функциональных тестов, проводимых путем пульсокси-
метрии, для ранней диагностики кардиоваскулярной автономной невропатии у пациентов, страдающих сахар-
ным диабетом (СД) 2‑го типа и метаболическим синдромом. Материал и методы. В исследование вошли 30 
пациентов СД 2‑го типа (ср. возраст 56,5±13,5 года), 30 пациентов с метаболическим синдромом (ср. возраст 
61±9 лет) и 30 здоровых испытуемых (ср. возраст 58±10 лет), сопоставимых по полу и возрасту с исследуемы-
ми группами. Пациентам проводились основные кардиоваскулярные рефлекторные тесты: субъективные ощу-
щения оценивали по опроснику NSC, выраженность дефицитарных невропатических нарушений — по шкале 
NIS-LL, а невропатический болевой синдром — по шкале TSS. Результаты. В исследуемой группе больных СД 
2‑го типа тяжелая кардиоваскулярная автономная невропатия (КАН) выявлена у 13,3 % пациентов, умеренная 
у 40 % пациентов, а у 46,6 % пациентов признаков КАН не обнаружено. В группе пациентов с метаболическим 
синдромом у 10 % пациентов установлена тяжелая КАН, у 10 % умеренная и у 80 % пациентов признаков КАН 
не отмечено. В группе здоровых добровольцев нарушения вегетативной нервной системы не выявлены. За-
ключение. Результаты пульсоксиметрических проб с глубоким дыханием сопоставимы с результатами количе-
ственного вегетативного тестирования аппаратом Case-4 (p<0,001). Использование пульсоксиметрии наиболее 
целесообразно по времени и расходным материалам по сравнению с аппаратным количественным вегетатив-
ным тестированием.

Ключевые слова: диабетическая автономная невропатия, кардиоваскулярная автономная невропатия, кардиоваскулярные функ-
циональные тесты, тесты Эвинга, вариабельность сердечного ритма.
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Moshkhoeva LS, Barinov AN. Optimization of the diagnosis of cardiovascular autonomic neuropathy in diabetes mel-
litus and metabolic syndrome. Saratov Journal of Medical Scientific Research 2021; 17 (1): 127–131.

Purpose: to clarify and compare the effectiveness of the method of quantitative autonomic testing on the Case-4 
apparatus and cardiovascular functional tests performed by pulse oximetry for the early diagnosis of cardiovascular 
autonomic neuropathy in patients with type 2 diabetes mellitus and metabolic syndrome. Material and Methods. The 
study included 30 patients with type 2 diabetes (average age 56.5±13.5 years), 30 patients with metabolic syndrome 
(average age 61±9 years) and 30 healthy subjects (average age 58±10 years), comparable in gender and age with the 
study groups. The main cardiovascular reflex tests were performed: subjective sensations were assessed using the 
NSC questionnaire, the severity of deficient neuropathic disorders was assessed by the NIS-LL scale, and neuropathic 
pain syndrome was assessed by the TSS scale. Results. In the study group of patients with type 2 diabetes, severe 
cardiac autonomic neuropathy (CAN) was detected in 13.3 % of patients, moderate in 40 % of patients, and in 46.6 % 
of patients, signs of CAN were not detected. In the group of patients with metabolic syndrome, 10 % of patients had 
severe CAN, 10 % had moderate, and 80 % of patients had no signs of CAN. In the group of healthy volunteers, no 
disorders of the autonomic nervous system were identified. Conclusion. The results of pulse oximetry tests with deep 
breathing were comparable to the results of quantitative autonomic testing with the Case-4 apparatus (p<0.001). The 
use of pulse oximetry is most expedient in terms of time and consumables in comparison with hardware quantitative 
vegetative testing.

Key words: diabetic autonomic neuropathy, cardiovascular autonomic neuropathy, cardiovascular functional tests, Ewing’s tests, heart rate 
variability.

1Введение. Автономная (вегетативная) невро-
патия — наиболее тяжелое и недостаточно диагно-
стируемое осложнение сахарного диабета (СД) 2‑го 
типа, которое также встречается при  метаболиче-
ском синдроме на стадии преддиабета.

Поскольку распространенность СД и  метаболиче-
ского синдрома неуклонно растет, количество паци-
ентов с  кардиоваскулярной автономной невропатией 
(КАН) пропорционально увеличивается. Так, в популя-
ции больных с впервые выявленным СД у 11,7 % на-
блюдается КАН, а  у  пациентов с  метаболическим 
синдромом на разных стадиях отмечается поражение 
вегетативных волокон: при нарушении толерантности 
к глюкозе — у 5,9 % пациентов, при изолированном по-
вышении гликемии натощак — у 8,1 %. В общем 11,4 % 
в популяции людей с метаболическим синдромом име-
ют признаки автономной невропатии, а  в  популяции 
с нормальной толерантностью к глюкозе снижение ва-
риабельности сердечного ритма встречается у 4,5 % [1].

При  автономной диабетической невропатии 
могут поражаться любые органы и  системы, одна-
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ко наиболее опасными признаны дисфункции сер-
дечно-сосудистой системы (табл. 1), снижающие 
качество жизни [2] и  часто приводящие к  ранней 
инвалидизации пациентов [3]. Известно, что  КАН 
является жизнеугрожающим осложнением диабе-
та, так как смертность в  группе больных диабетом 
с  КАН превышает смертность в  группе пациентов 
без КАН в 5 раз [4].

Для более точной диагностики вегетативной дис-
функции применяют инструментальные методы ис-
следования, включающие ряд простых неинвазивных 
кардиоваскулярных тестов или так называемые тесты 
Эвинга, которые были предложены в конце 1970‑х гг. 
и  до  сих пор являются классическим методом диа-
гностики поражения вегетативной нервной системы. 
Методика включает 5 стандартизированных тестов 
D. J.  Ewing [5]: тест «глубокое дыхание», тест Валь-
сальвы, тест 30 / 15, ортостатическую пробу, тест с ис-
пользованием изометрической нагрузки (табл. 2).

Симпатическую дисфункцию выявляют два ос-
новных теста, основанных на  изменениях артери-

Таблица 1
Основные клинические проявления диабетической автономной невропатии (ДАН)

Тип ДАН Клинические проявления

Кардиоваскулярный Постоянная умеренная тахикардия и фиксированный пульс
Ортостатическая гипотензия
Безболевые ишемия и инфаркт миокарда
Снижение циркадных влияний на вегетативную функцию
Повышение риска возникновения сердечных аритмий вследствие увеличения симпати-
ческих влияний
Диабетическая кардиомиопатия и нарушение функции миокарда
Осложнения при анестезии и операции
Нарушение толерантности к физической нагрузке
Дисфункция левого желудочка
Кардиореспираторная остановка
Внезапная смерть
Отечный синдром
Сосудистая гиперчувствительность к катехоламинам
Изменения на ЭКГ (дисперсия интервала ST, удлинение интервала QT, инверсия поло-
жительного зубца Т, псевдокоронарный подъем сегмента ST) 

Респираторный Апноэ во сне
Нарушение кашлевого рефлекса
Нарушение реакции бронхов на холодный воздух

Гастроинтестинальный Нарушения моторики пищевода
Гастропарез, пилороспазм
Диабетическая холецистопатия
Запор
Диарея
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ального давления: систолический (ортостатическая 
проба) и  диастолический (тест с  использованием 
изометрической нагрузки). Для  оценки нарушений 
парасимпатической иннервации сердца применя-
ются: тест «глубокое дыхание», тест Вальсальвы, 
тест 30 / 15, основанные на принципах фотоплетиз-
мограммы и выполняющиеся с помощью пульсокси-
метра.

Кроме того, существуют опросники, определяю-
щие симптомы вегетативных расстройств. Они спо-
собны уточнять симптомы автономной невропатии, 
но  не  могут верифицировать диагноз по  причине 
своей субъективности. К ним относятся, в частности, 
шкала невропатических симптомов и изменений NSC 
(табл. 3) [6], шкала наличия неврологического дефи-
цита в ногах NIS-LL [7], общая шкала симптомов TSS 

Тип ДАН Клинические проявления

Урогенитальный Нейрогенный мочевой пузырь (диабетическая цистопатия)
Эректильная дисфункция
Ретроградная эякуляция
Сексуальная дисфункция у женщин (сухость влагалища и др.) 

Судомоторный Ангидроз / гипергидроз (локализованный на лице и конечностях)
Непереносимость жары
Сухая кожа
Вкусовая «потливость» как реакция на определенные продукты

Зрачковый Нарушение моторики зрачка (недостаточное расширение зрачка в темноте)
Синдром Аргайла Робертсона

Таблица 2
Кардиоваскулярные функциональные тесты (тесты Эвинга)

Проводимый тест Техника проведения Нормальное
значение

Пограничное 
значение

Патологическое 
значение

Тест «глубокое дыха-
ние»

Лежа на спине, пациент медленно и глубоко 
дышит с частотой 6 дыхательных циклов 

в минуту

>10 % От 10 до 7 <7 % — умеренная
<3 % — тяжелая

Тест Вальсальвы Пациент натуживается в мундштук, соеди-
ненный с манометром, с целью поддержа-

ния давления в спирометре на уровне 40 мм 
рт. ст. в течение 10–15 сек

>1,21 От 1,11 до 1,20 <1,10

Ортостатическая проба Пациент спокойно лежит на спине в течение 
10 мин, после чего измеряют АД. Затем 

пациент встает, и АД измеряют на 2, 4, 6, 8 
и 10‑й минутах

<10 мм рт. ст. От 11 до 29 мм 
рт. ст.

>30 мм рт. ст.

Тест 30 / 15 В ортопробе оценивают интервал R-R через 
15 и 30 сек

>1,04 От 1,01 до 1,03 <1,00

Тест с изометрической 
динамометрией

Пациент сжимает динамометр в течение 
3 мин до 1 / 3 максимальной силы руки

>16 мм рт. ст. От 11 до 15 мм 
рт. ст.

<10 мм рт. ст.

Таблица 3
Опросник NSC (Neuropathy Symptoms and Changes) — опросник невропатических симптомов и изменений

Вегетативные (автономные) симптомы Да / Нет Степень тяжести
(+, ++, +++) 

Изменения симптома
(без изменений, лучше, хуже, 

+, ++, +++, -, - -, - - - ) 

1. Предобморочное или обморочное состояние при вставании 
или долгом стоянии, не связанное с приемом сосудорасширяю-
щих препаратов или психологическим стрессом

2. Повторяющаяся тошнота с рвотой непереваренной пищей, 
особенно по утрам, не связанная с желудочно-кишечными забо-
леваниями

3. Персистирующая диарея, особенно ночью, не связанная с за-
болеваниями кишечника

4. Потеря контроля над мочевым пузырем, не связанная с ги-
некологическими проблемами у женщин или заболеваниями 
предстательной железы у мужчин

5. Потеря контроля над прямой кишкой, не связанная с ее за-
болеваниями

6. Отсутствие эрекции, не связанное с приемом лекарств или опе-
рацией на предстательной железе

7. Отсутствие эякуляции, не связанное с приемом лекарств 
или операцией на предстательной железе

8. Сухость глаз, не связанная с лекарственными препаратами 
или глазными болезнями

9. Сухость во рту, не связанная с приемом лекарств или заболе-
ваниями полости рта
П р и м е ч а н и е . Заполняется врачом. Каждый симптом оценивается по ряду характеристик. При наличии конкретного симптома в анкете 

нужно дать однозначный ответ: «да» или «нет». При оценке степени выраженности симптома ставят: + (симптом слабо выражен); ++ (умеренно 
выражен); +++ (значительно выражен). При оценке изменений симптома для обозначения улучшения ставят: + (незначительное); ++ (умерен-
ное); +++ (значительное); для обозначения ухудшения ставят: - (незначительное); - - (умеренное); - - - (значительное) или без изменений.

Окончание табл. 1
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(табл. 4) [8] и другие. Эти методы хоть и оценивают 
количественно симптомы поражения перифериче-
ской нервной системы и степень дефицитарных не-
врологических расстройств, но не позволяют оценить 
нарушения функции автономной нервной системы.

Цель: уточнение и сопоставление эффективности 
применения методики количественного вегетативно-
го тестирования и тестов Эвинга, проводимых путем 
пульсоксиметрического скрининга, для  выявления 
автономных нарушений у  пациентов, страдающих 
сахарным диабетом 2‑го типа и метаболическим син-
дромом.

Материал и методы. Скрининг проводился на базе 
УКБ № 3 Первого МГМУ им. И. М. Сеченова в клинике 
нервных болезней. Скринированы 60 пациентов с СД 
2‑го типа и метаболическим синдромом. Протокол ис-
следования одобрен этическим комитетом.

Критерии включения: наличие подтвержденного 
диагноза СД 2‑го типа и присутствие основного и до-
полнительных (2 и более) критериев метаболическо-
го синдрома у соответствующей группы пациентов.

Критерии исключения: наличие сопутствующей 
патологии органов дыхания и  некомпенсированных 
нарушений сердечно-сосудистой системы в виде на-
рушений сердечного ритма и проводимости, недавно 
перенесенного острого инфаркта миокарда, сердеч-
ной и дыхательной недостаточности 2‑й и 3‑й степе-
ни, а также исключались пациенты с другими типами 
периферических полиневропатий.

В исследовании участвовали: 30 пациентов с СД 
2‑го типа (11 мужчин и 19 женщин), средний возраст 
56,5±13,5 года; 30 пациентов с метаболическим син-
дромом (9 мужчин и  2 женщины), средний возраст 
61±9 лет. В контрольную группу вошли 30 здоровых 
испытуемых, сопоставимых по полу и возрасту с ис-
следуемыми группами (9 мужчин и  21 женщина), 
средний возраст 58±10 лет.

Пациентам проводились основные кардиоваску-
лярные рефлекторные функциональные тесты:

—  тест «глубокое дыхание» основан на  ускоре-
нии ЧСС на вдохе и урежении на выдохе под влия-
нием блуждающего нерва: пациент, лежа на  спине, 
медленно и  глубоко дышит с  частотой 6 дыхатель-
ных циклов в минуту (1 дыхательный цикл состоит из 
1 вдоха и выдоха в течение 10 секунд);

—  тест Вальсальвы основан на увеличении ЧСС 
с  развитием последующей компенсаторной бради-
кардии: пациент натуживается в  мундштук, соеди-
ненный с манометром, с целью поддержания давле-
ния в спирометре на уровне 40 мм рт. ст. в  течение 
10–15 секунд;

—  ортостатическая проба основана на  повы-
шении САД при  переходе из  горизонтального по-
ложения в  вертикальное: пациент спокойно лежит 
на  спине в  течение 10 минут, после чего измеряют 
АД, затем пациент встает, и АД измеряют на 2, 4, 6, 
8 и 10‑й минутах;

—  тест 30 / 15 основан на учащении ЧСС с после-
дующим компенсаторным его урежением: выполня-

ется вычисление отношений ЧСС на 15‑й и 30‑й се-
кундах с момента вертикализации;

—  тест с  изометрической динамометрией осно-
ван на  повышении ДАД в  ответ на  физическую на-
грузку: пациент сжимает динамометр в течение 3 ми-
нут до 1 / 3 максимальной силы руки.

Важно отметить, что наличие у пациентов одно-
го положительного теста уже повышает вероятность 
КАН, а два или более тестов служат достоверным по-
казателем КАН [9], в то время как наличие ортостати-
ческой гипотензии подразумевает тяжелую степень 
КАН [10].

У всех пациентов сопоставлялись данные количе-
ственного вегетативного тестирования на  аппарате 
Case-4 и  результаты тестов Эвинга с  применением 
пульсоксиметрической диагностики и  использова-
нием простых кардиоваскулярных функциональных 
тестов. Субъективные проявления автономной не-
вропатии оценивались по  опроснику NSC, выра-
женность дефицитарных невропатических наруше-
ний — по шкале NIS-LL, а невропатический болевой 
синдром — по шкале TSS.

Статистическая обработка данных производи-
лась с помощью программных обеспечений Microsoft 
Excel и Stattech. Для оценки связи между двумя коли-
чественными переменными использовали коэффи-
циент корреляции Спирмена.

Результаты. В  исследуемой группе из  30 боль-
ных СД 2‑го типа тяжелая КАН выявлена у 13,3 % па-
циентов (3 мужчины и 1 женщина); умеренная КАН 
обнаружена у 40 % пациентов (5 мужчин и 7 женщин); 
у 46,6 % пациентов (3 мужчины, 11 женщин) призна-
ков КАН по  данным кардиоваскулярных функцио-
нальных тестов не наблюдалось.

В группе пациентов с метаболическим синдромом 
у 10 % пациентов (1 мужчина, 2 женщины) выявлена 
тяжелая КАН; у 10 % пациентов (0 мужчин, 3 женщи-
ны) установлена умеренная КАН; у  80 % пациентов 
(8 мужчин и 16 женщин) признаков КАН не отмечено.

В  группе здоровых добровольцев тяжелой КАН 
не  диагностировано по  результатам проведенного 
исследования.

Результаты пульсоксиметрических проб с  глубо-
ким дыханием сопоставимы с  результатами коли-
чественного вегетативного тестирования аппаратом 
Case-4 (p<0,001). Счет симптомов вегетативной не-
вропатии по шкале NSC коррелировал (r=0,79) с ре-
зультатами тестов Эвинга (p<0,05) (рис. 1).

Наиболее релевантным для  КАН в  шкале NSC 
оказался вопрос о  «предобморочном или  обмороч-
ном состоянии при  вставании или  долгом стоянии» 
(p<0,001). Тяжесть невропатических нарушений 
по шкале NIS-LL коррелировала (r=–0,72) с выражен-
ностью автономных расстройств (p<0,05) (рис. 2).

Значимая корреляция невропатического болево-
го синдрома по шкале TSS (r=0,41) с выраженностью 
автономных расстройств и  дефицитарных невропа-
тических расстройств по шкале NIS-LL не выявлена 
(p>0,05).

Таблица 4
Шкала TSS (Total Symptom Score) — общая шкала неврологических симптомов

Частота появления симптома
Интенсивность выраженности симптома

Отсутствует Легкая Средняя Тяжелая

Редко 0 1,0 2,0 3,0

Часто 0 1,33 2,33 3,33

Постоянно 0 1,66 2,66 3,66
П р и м е ч а н и е . Анализируемые симптомы: боль, жжение, парестезии, онемение.
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Обсуждение. Высокая распространенность ве-
гетативной невропатии у  пациентов, страдающих 
сахарным диабетом [1, 11], приводит к  увеличению 
смертности этой категории больных. Результаты 
проведенного исследования подтвердили, что  сим-
птомы КАН и нейрофизиологические проявления по-
ражения вегетативной нервной системы с помощью 
пульсоксиметрического скрининга (наиболее реле-
вантным является тест вариабельности ЧСС при глу-
боком дыхании) выявляются как у больных СД 2‑го 
типа, так и  у  пациентов с  метаболическим синдро-
мом (на  стадии преддиабета). Однако в  рутинной 
клинической практике диагноз КАН устанавливается 
пациентам крайне редко ввиду отсутствия у врачей 
первичного звена навыков и  алгоритма обследова-
ния таких больных. Основной же причиной несвоев-
ременного начала болезнь-модифицирующей тера-
пии диабетической полиневропатии и КАН и стойкого 
снижения качества и  продолжительности жизни па-
циентов с  метаболическим синдромом и  сахарным 
диабетом следует признать несвоевременную диа-
гностику нарушения функции вегетативной нервной 
системы. Вследствие длительного бессимптомного 
течения кардиоваскулярная автономная невропатия 
диагностируется на  поздней стадии заболевания, 
когда эффективность лечения снижается [12].

Применение пульсоксиметрии упрощает диагно-
стику КАН, делая ее доступной при  амбулаторном 
обследовании пациентов с метаболическим синдро-
мом и СД. Постольку прогрессирование автономной 
невропатии при метаболическом синдроме и СД ча-

стично обратимо и  замедляется на  ранних стадиях 
заболевания при  модификации образа жизни и  на-
значении патогенетической терапии, всем пациентам 
с сахарным диабетом и метаболическим синдромом 
рекомендовано проведение указанного скрининга 
с целью раннего выявления признаков КАН [11]. Учи-
тывая возможность снижения смертности и предот-
вращения высокого экономического ущерба ослож-
нений за счет ранней диагностики КАН, применение 
пульсоксиметрического тестирования пациентов 
с метаболическим синдромом и СД должно превра-
титься в  стандартную процедуру в  рутинной амбу-
латорной практике. Обучение врачей первичного 
звена (терапевтов, неврологов, эндокринологов, кар-
диологов и др.) навыкам пульсоксиметрической диа-
гностики КАН приведет к  снижению инвалидизации 
и смертности у пациентов с КАН при СД и метаболи-
ческом синдроме.

Заключение. В настоящее время для диагностики 
автономных нарушений используется количественное 
вегетативное тестирование, проводимое на  малодо-
ступном, громоздком аппарате Case-4. Полученные 
нами данные вследствие сопоставления результатов 
кардиоваскулярных функциональных тестов, прове-
денных методом количественного вегетативного те-
стирования аппаратом Case-4 и с помощью пульсок-
симетрической диагностики, позволяют использовать 
малогабаритные пульсоксиметры (тест «глубокое ды-
хание») в клинической практике для раннего скринин-
га и уточнения степени тяжести КАН.

Конфликт интересов не заявляется.
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Рис. 1. График зависимости тестов Эвинга и опросника 
невропатических симптомов и изменений NSC, где X1 — 

ортостатический тест; X2 — тест 30 / 15; X3 — дыхательный 
тест; X4 — тест Вальсальвы; X5 — тест с использованием 

изометрической нагрузки; Y — опросник NSC

Рис. 2. График зависимости выраженности автономных 
и невропатических нарушений,  

где X — опросник NSC; Y — шкала NIS-LL
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Цель: оценить возможность коррекции нарушений ходьбы и  постуральной неустойчивости у  пациентов 
с болезнью Паркинсона при помощи метода виртуальной реальности (ВР). Материал и методы. 20 пациен-
тов с болезнью Паркинсона проходили 10‑дневный курс занятий на тренажере «симулятор ходьбы» с блоком 
ВР. Для оценки моторных нарушений применялись: шкала UPDRS и опросник Freezing of Gait Questionnaire 
(FoG-Q). Результаты. Занятия на тренажере с блоком ВР привели к уменьшению выраженности нарушений 
ходьбы на 6,0 % в выключенном состоянии (c 55,13 до 51,81 балла по шкале UPDRS) и на 5,6 % во включенном 
(с 43,69 до 41,25 балла) прежде всего за счет влияния на застывания и постуральную неустойчивость. Кроме 
того, отмечалось улучшение субъективной оценки собственного состояния у пациентов по опроснику FoG-Q 
(с 9,44 до 7,38 балла). В контрольной группе статистически значимой динамики не наблюдалось. Заключение. 
Методики, использующие виртуальную реальность, могут быть использованы в качестве дополнительного ме-
тода коррекции моторных нарушений у пациентов с болезнью Паркинсона.

Ключевые слова: болезнь Паркинсона, постуральная неустойчивость, нарушения ходьбы, виртуальная реальность.

Natalevich SP, Kalinin VA, Poverennova IE, Shpileva SA, Krivoschapova NS. The use of virtual reality in treatment of 
gait disorders in patients with Parkinson’s disease. Saratov Journal of Medical Scientific Research 2021; 17 (1): 132–136.

Objective: to evaluate the possibility of correcting gait disorders and postural instability in patients with Parkinson’s 
disease using virtual reality method. Material and Methods. 20 patients with Parkinson’s disease underwent a 10‑day 
course on a walking simulator with a virtual reality unit. The UPDRS scale and the Freezing of Gait Questionnaire (FoG-
Q) were used to assess motor disorders. Results. Training on the simulator with the VR block led to a decrease in the 
severity of gait disorders by 6.0 % in the off state (from 55.13 to 51.81 grades in UPDRS) and by 5.6 % in the on state 
(from 43.69 to 41.25 grades), primarily due to the effect on freezing of gait and postural instability. In addition, there was 
an improvement in assessment of their own state in patients according to the FoG-Q (from 9.44 to 7.38 grades). In the 
control group, no statistically significant dynamics was observed. Conclusion. Techniques using virtual reality can be 
used as an additional method for correcting of motor disorders in patients with Parkinson’s disease.

Key words: Parkinson’s disease, postural instability, gait disorders, virtual reality.

1Введение. Болезнь Паркинсона (БП)  — хрони-
ческое прогрессирующее нейродегенеративное за-
болевание, встречающееся преимущественно у лиц 
старшей возрастной группы. Распространенность БП 
составляет в среднем 1:1000, при этом в последнее 
десятилетие в РФ отмечается рост данного показа-
теля. В возрасте до 65 лет распространенность бо-
лезни составляет 1 %; от  65 до  75  лет 2 %; старше 
75 лет 3–4 %. Первые симптомы БП возникают пре-
имущественно в возрасте 50–60 лет, в редких случа-
ях возможен более ранний дебют [1]. В  основе па-
тогенеза БП лежит дегенерация дофаминергических 
нейронов различных областей центральной нервной 
системы, прежде всего черной субстанции, что при-
водит к постепенному снижению содержания дофа-
мина в нигростриарной системе. [2]. По мере прогрес-
сирования дегенеративного процесса происходит 
дисфункция дофаминергических нейронных путей 
(нигростриарного, мезокортикального, мезолимбиче-
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ского), участвующих в  управлении движениями, по-
держании мышечного тонуса и позы, что в конечном 
итоге приводит к развитию клинической картины БП, 
к основным симптомам которой относятся гипокине-
зия, мышечная ригидность, тремор покоя. В  числе 
часто встречающихся двигательных нарушений вы-
деляют также нарушения ходьбы и постуральную не-
устойчивость. Наряду с двигательной симптоматикой 
у  пациентов развивается широкий спектр немотор-
ных нарушений, среди которых преобладают интел-
лектульно-мнестические, психические расстройства 
и вегетативная дисфункция [3].

Нарушения ходьбы развиваются уже на  ранних 
стадиях болезни и проявляются уменьшением длины 
шага, нарушением содружественных движений рук 
(ахейрокинез), затруднением инициации движений 
и шарканьем [3, 4]. При прогрессировании заболева-
ния появляется характерный феномен «семенящей 
походки», возникающий, с  одной стороны, вслед-
ствие укорочения шага и компенсаторного увеличе-
ния частоты шаговых движений, а с другой — как ре-
акция на смещение центра тяжести и постуральную 
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неустойчивость [5]. Для  поздних стадий также ха-
рактерно наличие застываний, характеризующихся 
кратковременными эпизодами блокады осуществля-
емого произвольного движения, которые возникают, 
как  правило, внезапно, чаще при  изменении про-
граммы движений [3, 4, 6]. На  развернутой стадии 
БП выраженные моторные нарушения, прежде всего 
застывания и постуральная неустойчивость, а также 
развивающиеся к этому периоду когнитивные нару-
шения обусловливают частые падения, приводящие 
к существенному снижению качества жизни, потере 
самоэффективности, уменьшению двигательной ак-
тивности и травмам [3, 7].

Застывания, также имеющие название «моторная 
акинезия», встречаются преимущественно на  позд-
них стадиях заболевания (40–50 % случаев), одна-
ко могут возникать и  на  ранних стадиях (10–15 %). 
Блокирование движений в  основном затрагивает 
нижние конечности, реже вовлекаются верхние ко-
нечности, веки (апраксия открывания глаз), речевой 
аппарат (артикуляционные застывания). Различают 
абсолютные застывания, когда ноги пациента как бы 
«прирастают» к полу, и парциальные, когда для того, 
чтобы продолжить движение, человек вынужден со-
вершать серию мелких шагов на  месте (топтание). 
Продолжительность эпизодов варьируется от  1–2 
до 30–40 секунд. Чаще всего моторный блок возни-
кает в ситуациях, связанных со сменой двигательных 
программ: в начале ходьбы, при поворотах, проходе 
через узкий дверной проем, при приближении к цели; 
в более тяжелых случаях он появляется и во время 
ходьбы по прямой [8, 9].

Постуральная неустойчивость связана с  нару-
шением активности аксиальной мускулатуры и  ха-
рактеризуется затруднением удержания равновесия 
при изменении положении тела. В отличие от других 
дегенеративных заболеваний с  синдромом паркин-
сонизма, таких как мультисистемная атрофия и про-
грессирующий надъядерный паралич, у  пациен-
тов с  БП постуральная неустойчивость появляется 
позднее других моторных симптомов, что  является 
важным диагностическим критерием. На  возникно-
вение и степень постуральной неустойчивости могут 
оказывать влияние такие факторы, как прочие сим-
птомы паркинсонизма, ортостатическая гипотензия, 
возрастные сенсорные изменения, способность ин-
тегрировать визуальные, вестибулярные и  пропри-
оцептивные стимулы (кинестезия). Боязнь падений 
также может ухудшить контроль равновесия у паци-
ентов с БП [10].

Нейрофизиологические механизмы, лежащие 
в  основе нарушений ходьбы у  пациентов с  БП, 
еще не до конца изучены, однако на данный момент 
считается установленным, что  в  регуляции ходьбы 
ведущую роль играют две подсистемы: 1) стволовые 
структуры, такие как  субталамическое ядро, педун-
кулопонтинное ядро и клиновидное ядро, составля-
ющие мезенцефальную локомоторную зону, в  кото-
рой преобладает холинергическая, ГАМКергическая 
и  глутаматергическая импульсация; 2) высший уро-
вень: дофаминергическая медиаторная система, ба-
зальные ганглии, моторная и премоторная кора. Дан-
ные образования реципрокно связаны друг с другом, 
а также с нижележащими центрами генерации ходь-
бы в спинном мозге, обеспечивая процесс автомати-
зированной регуляции ходьбы [4]. Длительное вре-
мя нарушения ходьбы рассматривали как  явление, 
производное от  гипокинетической составляющей 
болезни Паркинсона, выраженность которой прямо 

пропорциональна степени дегенерации дофаминер-
гической медиаторной системы и  снижению уровня 
дофамина. Однако в  дальнейшем данная концеп-
ция была пересмотрена под  влиянием того факта, 
что нарушения ходьбы, застывания и постуральная 
неустойчивость в  гораздо меньшей степени подда-
ются медикаментозной коррекции с помощью препа-
ратов леводопы по сравнению с прочими гипо- и ги-
перкинетическими проявлениями (тремор и  другие 
гиперкинезы, ригидность, брадикинезия), при  этом 
резистентность к подобной коррекции увеличивается 
по мере прогрессирования заболевания [3, 11]. Дан-
ные наблюдения подтверждаются нейровизуализа-
ционными исследованиями с  использованием ПЭТ 
с 18F-допа: выраженность постуральных нарушений 
и нарушений ходьбы у пациентов с БП не коррелиру-
ет с концентрацией дофамина в скорлупе, в отличие 
от  брадикинезии и  ригидности, выраженность кото-
рых обратно пропорциональна концентрации дофа-
мина [12, 13]. Кроме того, по данным ПЭТ головного 
мозга у пациентов с застываниями гиперактивность 
мезенцефальной локомоторной области, связанная 
с походкой, коррелирует с клиническими параметра-
ми (застываниями и  длительностью заболевания), 
но не со степенью атрофии [14]. В ряде исследова-
ний отмечено снижение выраженности нарушений 
ходьбы и  застываний при  использовании транскра-
ниальной магнитной стимуляции зоны моторной 
и премоторной коры и глубокой магнитной стимуля-
ции мезенцефальной локомоторной зоны [15, 16]. 
Указанные наблюдения обусловили создание моди-
фицированной теории патогенеза нарушений ходьбы 
при БП, согласно которой их механизм различен в за-
висимости от  стадии заболевания: если на  ранних 
стадиях нарушения ходьбы во многом вторичны и об-
условлены гипокинезией и ригидностью, то на позд-
них стадиях они относятся к расстройствам высшего 
уровня, интегративным нарушениям двигательного 
контроля, связанным с  поражением лобных долей 
и  их  связей с  нижележащими структурами (базаль-
ные ганглии, субталамическое, педункулопонтинное 
и клиновидное ядра, голубое пятно) [14]. В этом слу-
чае они могут быть обозначены как первичные, вы-
званные нарушением процессов выбора и  инициа-
ции моторных программ, а не их реализации.

В связи с ограниченной эффективностью медика-
ментозного подхода в последние годы активно разра-
батываются немедикаментозные методы коррекции 
нарушений ходьбы при  БП, которые можно разде-
лить на  две основные группы: стимуляция мозга, 
упоминавшаяся выше, и  кинезиотерапия, основан-
ная на активном или пассивном воздействии на дви-
гательные стереотипы пациента. Одним из  пер-
спективных кинезиотерапевтических направлений 
является применение виртуальной реальности (ВР). 
При  изучении БП выявлено, что  в  ВР сохраняются 
те же паттерны моторных нарушений, что и в реаль-
ной жизни. В частности, показатели «теста на посту-
кивание» и характеристики ходьбы в ВР обнаружили 
четкое соответствие с  таковыми в  реальности [17]. 
Магнитно-резонансная томография головного моз-
га во время симулированной ходьбы в виртуальной 
реальности обнаруживает дисфункцию связи между 
корой и подкорковыми структурами во время эпизода 
застывания [18].

Цель: оценить коррекцию нарушений ходьбы 
и постуральной устойчивости с использованием вир-
туальной реальности у  пациентов с  болезнью Пар-
кинсона.
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Материал и методы. В исследовании принима-
ли участие 40 пациентов с  установленным диагно-
зом БП, разделенные на две группы по 20 человек. 
Первая группа пациентов кроме стандартной меди-
каментозной терапии БП выполняла занятия на тре-
нажере виртуальной реальности. Возраст пациентов: 
от 54 лет до 71 года, средний возраст 61 год (SD=5, 
p>0,05), мужчины составили 55,0 % (11 человек), жен-
щины 45,0 % (9 человек). Стадия по HY: II — 7 чело-
век, III — 8, IV– 5 (p>0,05). Продолжительность забо-
левания: от 3 до 19 лет, в среднем 7,8 года (SD=4,77, 
p<0,05). Вторая группа, получавшая только стандарт-
ную терапию БП: возраст пациентов от 52 до 72 лет, 
средний возраст 62 года (SD=5,3, p>0,05), мужчины 
составили 50,0 % (10 человек), женщины 50,0 % (10 
человек). Стадия по HY: II — 6 человек, III — 9, IV– 5 
(p>0,05). Продолжительность заболевания варьиро-
валась от 2 до 20 лет, в среднем 8,4 (SD=4,9, p<0,05). 
Разница между группами по возрасту, стадии и про-
должительности заболевания статистически не зна-
чима (p>0,05).

Выраженность моторных нарушений оценивалась 
по шкале UPDRS (II, III, IV части, версия от 13.08.2019) 
как в «выключенном», так и во «включенном» состо-
яниях. Шкала UPDRS позволяет оценивать как еже-
дневную активность пациентов по их мнению (субъ-
ективная оценка), так и  объективное состояние 
пациента, а именно: способность совершать целена-
правленные движения, тремор, устойчивость, позу. 
Кроме того, IV раздел шкалы позволяет выявить ос-
ложнения БП и терапии БП препаратами леводопы. 
Шкала UPDRS является наиболее чувствительным 
и  значимым клиническим инструментом обследо-
вания больного паркинсонизмом и  валидизирована 
для России. Субъективная оценка нарушений ходь-
бы и выраженности застываний проводилась с помо-
щью Freezing of Gait Questionnaire (FoG-Q).

Пациенты в течение 10 дней занимались на тре-
нажере, функционирующем по принципу «симулято-
ра ходьбы» и состоящего из блока ВР и тактильной 
имитации передвижения, достигаемой за  счет рит-
мичного попеременного давления на стопы. Данное 
имплицитное проприоцептивное подтверждение 
совершаемого шага осуществлялось с  помощью 
воздействия многокамерных пневмоманжет, разду-
ваемых с  частотой и  интенсивностью, идентичной 
физиологическому шагу пациента весом 70–80 кг, 
идущего со скоростью 5 км / ч. В условиях ВР пациен-
там демонстрировалась ходьба по  горизонтальной 
поверхности от  первого лица с  проприоцептивным 

подтверждением совершаемого шага. Программа 
содержит несколько сюжетов: город, стадион, спорт-
зал, парк, где в процессе занятия пациенты «прохо-
дят» несколько кругов по  заданному маршруту. По-
сле окончания курса повторно производилась оценка 
степени моторных нарушений. Полученные резуль-
таты сопоставлялись с аналогичными показателями 
группы сравнения, не выполнявшей занятий на ВР-
тренажере.

Статистическая обработка полученных резуль-
татов проводилась согласно требованиям, предъяв-
ляемым к статистическому анализу биомедицинских 
данных, использовался пакет прикладных программ 
Statistica 7.0 (StatSoft, USA). Для оценки нормально-
сти распределения использовался критерий Шапи-
ро — Уилка, показавший нормальность распределе-
ния анализируемых данных групп пациентов. Данные 
вариационных рядов представлены средним значе-
нием (Mean), стандартным отклонением (SD) и стан-
дартной ошибкой (SE). Для  сравнения выборок ис-
пользовался параметрический t-критерий Стьюдента 
c 95 %-м доверительным интервалом как характери-
стика границ ожидаемых отклонений. Критический 
уровень значимости анализа определен при p≤0,05.

Результаты. При анализе динамики показателей 
в исследуемой группе отмечено снижение выражен-
ности моторных нарушений в среднем на 6,0 % в вы-
ключенном состоянии (c 55,13 до 51,81 балла, p<0,05) 
и  на  5,6 % во  включенном (с  43,69 до  41,25 балла, 
p<0,05) преимущественно за счет улучшения ходьбы, 
уменьшения постуральной неустойчивости и  выра-
женности застываний, что также отражается в поло-
жительной динамике субъективной оценки качества 
ходьбы и  степени застываний по  опроснику FoG-Q 
(с  9,44 до  7,38 балла, p<0,05). В  группе сравнения 
за  аналогичный период не  наблюдалось значимой 
динамики объективных показателей или  субъектив-
ной оценки нарушений ходьбы (p>0,05). Результаты 
анализа эффективности по  динамике показателей 
(баллов) шкалы UPDRS и  опросника FoG-Q пред-
ставлены в таблице и на рисунке.

Обсуждение. Застывания и  постуральная не-
устойчивость наиболее выражены в  ситуациях, 
связанных либо со  сменой локомоторной или  по-
стуральной программы (начало и  конец движения, 
повороты), либо с выполнением двух или более про-
грамм одновременно (например, ходьба+речь) [8, 
14]. С нейрохимической точки зрения резистентность 
нарушений ходьбы и  постуральной устойчивости 
к традиционной дофаминергической терапии может 

Динамика выраженности двигательных нарушений по шкале UPDRS (II, III, IV части), опроснику FoG (в баллах)

Группы  
пациентов

Стат. параме-
тры

UPDRS
FoG-Q

Выкл. Вкл.

Начало 5 дней 10 дней Начало 5 дней 10 дней Начало 10 дней

Исслед. 
группа

Mean 55,13 53,14 51,81 43,69 42,27 41,25 9,44 7,38

SE 4,22 4,04 3,93 3,59 3,51 3,42 1,60 1,27

SD 16,89 16,34 15,74 14,38 13,97 13,7 6,42 5,08

Контрол. 
группа

Mean 55,51 55,47 55,43 43,95 43,9 43,82 9,51 9,48

SE 4,17 4,10 3,97 3,58 3,50 3,45 1,56 1,54

SD 16,78 16,46 15,95 14,57 14,2 13,89 6,35 6,34
П р и м е ч а н и е : UPDRS — унифицированная шкала оценки болезни Паркинсона; FoG-Q — опросник Freezing of Gait; вкл. — «включен-

ное» состояние (на фоне действия препарата); выкл. — «выключенное» состояние; Mean — среднее арифметическое; SE — стандартная 
ошибка; SD — стандартное отклонение.
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быть объяснена вовлечением недофаминергиче-
ских, в первую очередь норадренергических и холи-
нергических механизмов [4].

Таким образом, можно утверждать, что  наруше-
ния ходьбы и постуральная неустойчивость являются 
самостоятельными признаками БП, имеющими свои 
патогенетические механизмы развития и требующи-
ми специфического подхода в лечении. Высказыва-
ется предположение, что  двигательная активность 
в  ВР при  условии достаточной ее иммерсивности 
способна индуцировать те же физиологические про-
цессы в  головном мозге, что  и  аналогичная актив-
ность в  обычной жизни [19]. Если данная гипотеза 
верна, это открывает большие возможности для кор-
рекции моторных нарушений у пациентов с невроло-
гическими заболеваниями.

Таким образом, полученные в нашем исследова-
нии результаты продемонстрировали эффективность 
иммерсивной ВР при использовании в качестве вспо-
могательного метода двигательной реабилитации 
у  пациентов с  выраженными нарушениями ходьбы 
при  БП. Положительный эффект наблюдался неза-
висимо от того, находился ли пациент во «включен-
ном» состоянии после приема препарата леводопы 
или «выключенном» на момент оценки двигательных 
нарушений. В первые 5 дней занятий динамика была 
более существенной, чем с 5‑го по 10‑й день заня-
тий, что может говорить о нецелесообразности уве-
личения длительности курса. Дальнейшие исследо-
вания могут быть направлены на изучение стойкости 
клинического улучшения, подбор оптимальной дли-
тельности сеанса и  курса, модификацию программ 
виртуальной среды для достижения максимального 
положительного эффекта, изучение нейрофизиоло-
гических механизмов, лежащих в основе реабилита-
ционного потенциала ВР.

В целом методики с использованием виртуальной 
реальности в последнее время активно применяют-
ся в  нейрореабилитации, в  частности при  восста-
новлении движений в  постинсультном периоде [20] 
со сходными результатами, хотя и другой «модально-
сти». В  группе пациентов с  нейродегенеративными 

заболеваниями ВР-тренинг продемонстрировал спо-
собность уменьшать выраженность тремора покоя 
[19]. На данный момент есть все основания полагать, 
что уже в ближайшем будущем область применения 
ВР-методик в нейрореабилитации существенно рас-
ширится. По результатам нашего исследования мож-
но утверждать, что  именно степень иммерсивности 
и  эксплицитности взаимодействия с  объектами ВР 
позволит совершенствовать реабилитационные ме-
тодики с учетом патогенеза заболевания и выражен-
ности двигательных нарушений.

Заключение. ВР-тренинг является перспектив-
ным направлением немедикаментозной коррекции 
нарушений ходьбы и  постуральной неустойчивости 
у  пациентов с  болезнью Паркинсона и  может быть 
внедрен в практическое здравоохранение в условиях 
стационаров или реабилитационных центров, а так-
же потенциально и в амбулаторных условиях ввиду 
безопасности данного метода. Нейропластический 
потенциал сенсорного взаимодействия с  виртуаль-
ными объектами может быть использован для  кор-
рекции широкого спектра двигательных нарушений 
у пациентов с нейродегенеративными заболевания-
ми, в особенности в случаях малой эффективности 
медикаментозного воздействия. Из  преимуществ 
ВР-методик также можно отметить интуитивную до-
ступность интерфейса занятий, что не создает огра-
ничений в  виде наличия речевых или  когнитивных 
нарушений у  пациентов с  неврологическими забо-
леваниями. Дальнейшие направления совершен-
ствования данной методики реабилитации могут 
включать как усиление иммерсивности виртуальной 
среды за счет сенсорного погружения в ВР при муль-
тисенсорном воздействии, так и внедрение и расши-
рение возможности интерактивного взаимодействия 
пациента и ВР-среды.

Конфликт интересов отсутствует.
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Никитина А. А., Хрулев А. Е., Кузнецов А. Н. Когнитивные нарушения у пациентов с хронической болезнью почек 
в додиализном периоде. Саратовский научно-медицинский журнал 2021; 17 (1): 136–142.

Цель: исследование когнитивного статуса пациентов в додиализном периоде в зависимости от стадии хро-
нической болезни почек (ХБП) и категории сердечно-сосудистого риска (ССР). Материал и методы. Обследо-
вали 98 больных с ХБП в додиализном периоде (средний возраст 47,1±11,2 года). Пациенты разделены на три 
группы в соответствии с критериями стратификации ССР: 1‑ю группу составили 32 пациента с низким и умерен-
ным ССР и ХБП стадии С1 или С2; 2‑ю группу 34 пациента с высоким ССР и ХБП стадии С3а или С3б; 3‑ю груп-
пу 32 пациента с очень высоким ССР и ХБП стадии С4. Для оценки когнитивных функций использовали SAGE-
тест (Self-administered Gerocognitive Examination). Результаты. Когнитивные нарушения (КН) выявлены у 57 % 
обследованных: у пациентов 1‑й группы в 37,5 %; 2‑й группы в 44,1 %; 3‑й группы в 90,5 % случаев. У 19 % КН 
достигали уровня деменции. Обнаружена взаимосвязь между выраженностью КН, степенью снижения скорости 
клубочковой фильтрации и образовательным цензом пациентов c ХБП в додиализном периоде (p≤0,001). Уста-
новили, что у обследованных лиц в первую очередь встречались нарушения памяти, конструктивно-простран-
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ственного и логического мышления. Заключение. Хроническая болезнь почек является независимым фактором 
риска развития КН. Когнитивные нарушения прогрессировали по мере нарастания стадии ХБП и увеличения 
категории ССР пациента и выявлялись у 37,5 % больных с низким или умеренным ССР, у 44,1 % пациентов с вы-
соким ССР и у 90,5 % больных с очень высоким ССР.

Ключевые слова: хроническая болезнь почек, сердечно-сосудистый риск, когнитивные нарушения, деменция, SAGE-тест.

Nikitina AA, Khrulev AE, Kuznetsov AN. Cognitive disorders in patients with chronic kidney disease in the pre-dialysis 
period. Saratov Journal of Medical Scientific Research 2021; 17 (1): 136–142.

Objective: to study the cognitive status of patients in the pre-dialysis period depending on the stage of chronic 
kidney disease (CKD) and the category of cardiovascular risk (CVR). Material and Methods. We examined 98 patients 
with CKD in the pre-dialysis period (mean age 47.1±11.2 years). The patients were divided into 3 groups according to 
the criteria of CVR stratification. Group 1 consisted of 32 patients with low and moderate CVR and CKD stage C1 or 
C2; group 2 included 34 patients with high CVR and CKD stage C3a or C3b; group 3 assumed 32 patients with very 
high CVR and CKD stage C4. The SAGE test (Self-administered Gerocognitive Examination) was used to assess cog-
nitive functions. Results. Cognitive impairment (CI) was detected in 57 % of the patients: in the 1st group in 37.5 %; in 
the 2nd group in 44.1 %; in 3rd group in 90.5 %. Dementia was diagnosed in 19 % of patients with CI. A correlation was 
found between the severity of CI, the degree of decrease in glomerular filtration rate, and the educational qualification 
of patients with CKD in the pre-dialysis period (p≤0.001). It was found that the examined persons CKD first of all had 
memory, constructive-spatial and logical thinking disorders. Conclusion. Chronic kidney disease is an independent risk 
factor for the development of CI. Cognitive impairment progressed as the CKD stage elevated and the patient’s CVR 
category increased, and was detected in 37.5 % of patients with low or moderate CVR, 44.1 % of patients with high 
CVR, and 90.5 % of patients with very high CVR.

Key words: chronic kidney disease, cardiovascular risk, cognitive impairment, dementia, SAGE-test.

1Введение. Хроническая болезнь почек (ХБП) за-
нимает одну из лидирующих позиций среди хрониче-
ских неинфекционных патологий и находится в числе 
самых значимых проблем современного здравоохра-
нения. К 2040 г. ХБП окажется на пятом месте среди 
наиболее частых причин сокращения продолжитель-
ности жизни во всем мире [1]. По мировым данным, 
глобальная распространенность ХБП в общей попу-
ляции в среднем составляет 14,4 % [2, 5], что сопо-
ставимо с  такими социально значимыми заболева-
ниями, как  гипертоническая болезнь, ишемическая 
болезнь сердца, сахарный диабет, ожирение [3, 5]. 
В  РФ признаки ХБП отмечаются у  36 % населения 
в  возрасте старше 60  лет, у  16 % лиц трудоспособ-
ного возраста, а при наличии у них сердечно-сосуди-
стых заболеваний — в 26 % случаев [3, 5].

В  последнем пересмотре (2019  г.) клиниче-
ских рекомендаций ESC / EAS (European Society of 
Cardiology / European Atherosclerosis Society) по  кор-
рекции дислипидемий и снижению сердечно-сосуди-
стого риска (ССР) в  клинической практике наличие 
ХБП и  уровень скорости клубочковой фильтрации 
(СКФ) отнесены к независимым критериям, опреде-
ляющим категорию ССР пациента [4]. Структурные 
и функциональные патологические перестройки це-
ребрального сосудистого русла при ХБП могут быть 
объяснены воздействием «традиционных» (артери-
альная гипертензия, гиперхолестеринемия, сахар-
ный диабет, ожирение) и «специфических» для ХБП 
факторов цереброваскулярного риска (эндотелиаль-
ная дисфункция, нарушение фосфорно-кальциево-
го обмена, кальцификация сосудистой стенки и  не-
достаток фактора klotho, гипергомоцистеинемия, 
β2‑микроглобулинемия, накопление уремических ток-
синов, анемия, дисфункция форменных элементов 
крови, оксидативный стресс, хроническое воспале-
ние и др.) [5–7]. Считается, что цереброваскулярные 
заболевания среди пациентов с  ХБП встречаются, 
как минимум, в 2 раза чаще по сравнению с общей 
популяцией и  потенциально определяют сердечно-
сосудистый прогноз и риск развития когнитивных на-
рушений (КН) у пациентов с ХБП, как в додиализный, 
так и в диализный период [8–11]. По данным систе-
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матического обзора и  мета-анализа, проведенного 
T.  Etgen с  соавт. в  2012  г., ХБП является независи-
мым соматическим фактором риска развития КН [12].

Цель: исследование когнитивного статуса боль-
ных в додиализном периоде в зависимости от стадии 
ХБП и категории ССР пациентов.

Материал и  методы. Обследовали 98 пациен-
тов с  ХБП в  додиализном периоде, находившихся 
на амбулаторном лечении с января по ноябрь 2019 г. 
в урологическом центре поликлиники № 3 Приволж-
ского окружного медицинского центра ФМБА России 
и на стационарном лечении в нефрологическом отде-
лении ГБУЗ НО «НОКБ им. Н. А. Семашко». Диагноз 
ХБП и стадия ХБП устанавливались нефрологом со-
гласно критериям клинических рекомендаций Науч-
ного общества нефрологов России (НОНР) и Между-
народной классификации болезней 10‑го пересмотра 
(табл. 1).

Для диагностики и определения стадии ХБП про-
изводился расчет СКФ по формуле CKD-EPI (Chronic 
Kidney Desease Epidemiology Collaboration), учиты-
вающей расу, пол, возраст, показатель креатинина 
сыворотки крови и  считающейся наиболее точной 
для взрослого населения [13].

Включение пациентов осуществляли методом 
сплошной выборки. Критериями включения явля-
лись: возраст больных от 18 до 65 лет (средний воз-
раст 47,1±11,2 года), стаж ХБП не менее 1 года, спо-
собность понимать обращенную речь и  выполнять 
инструкции.

Критериями исключения служили: терминальная 
стадия ХБП и  получение заместительной почечной 
терапии, наличие клинически выраженного депрес-
сивного синдрома, прием препаратов, которые по-
тенциально могли  бы изменить когнитивный статус 
(седативные препараты, транквилизаторы, нейро-
лептики и  др.), а  также наличие нейродегенератив-
ных заболеваний, потенциально приводящих к  КН 
(болезнь Альцгеймера, Паркинсона и  др.). Кроме 
того, из  исследования исключены пациенты с  ХБП, 
имевшие другие факторы непочечного происхож-
дения, признанные клиническими рекомендациями 
ESC / EAS важными в  формировании сердечно-со-
судистого риска, а  именно: наличие в  анамнезе 
обследуемых перенесенного острого коронарного 
синдрома, стабильной стенокардии, чреcкожного 
коронарного вмешательства, коронарного шунти-
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рования или  других операций на  артериях, инсуль-
та, транзиторных ишемических атак; общий холе-
стерин >8 ммоль / л, и / или  ХС ЛНП>4,9 ммоль / л, 
и / или  АД≥180 / 110 мм рт. ст., наличие семейной ги-
перхолестеринемии, сахарного диабета более 10 лет 
в  анамнезе; наличие гемодинамически значимого 
атеросклероза церебральных артерий [4].

Обследуемые пациенты с  ХБП в  додиализном 
периоде были подразделены на три группы соответ-
ственно критериям категорий ССР, предложенных 
Клиническими рекомендациями ESC / EAS (2019) 
по коррекции дислипидемии и снижению ССР в кли-
нической практике (табл. 2). В 1‑ю группу зачислены 
32 пациента с низким или умеренным ССР и ХБП ста-
дии С1 или С2 (23 мужчины и 9 женщин, средний воз-
раст 40,2±7,8 года); во 2‑ю группу вошли 34 пациента 
с высоким ССР и ХБП стадии С3а или С3б (21 мужчи-
на и 13 женщин, средний возраст 47,6±11,9 года); 3‑ю 
группу составили 32 пациента с очень высоким ССР 

и ХБП стадии С4 (19 мужчин и 13 женщин, средний 
возраст 53,4±10,5 года).

Пациенты в  исследованных группах были сопо-
ставимы по  полу и  возрасту, однако имели разный 
стаж заболевания, уровень снижения СКФ, уровень 
образования. Подробная характеристика исследо-
ванных групп представлена в табл. 3.

Все пациенты прошли клинико-неврологическое 
обследование, включавшее сбор жалоб, анамнеза, 
однократное исследование неврологического и  ког-
нитивного статуса.

Для  оценки когнитивных функций использо-
вали SAGE-тест (Self-administered Gerocognitive 
Examination), направленный на  выявление легких 
и умеренных нарушений памяти и мышления. Выбор 
этого теста обусловлен более высокой специфично-
стью и  чувствительностью исследования по  срав-
нению с  более популярным опросником MMSE 
(специфичность SAGE 95 % против 90 % MMSE, 

Таблица 1
Классификация хронической болезни почек по уровню скорости клубочковой фильтрации 

(адапт. по Клиническим рекомендациям Ассоциации нефрологов России, 2019 [3, 5])

Период Стадия ХБП Уровень СКФ (мл / мин / 1,73 м2) 

Додиализный период ХБП

С 1 Высокая или оптимальная ≥90 при наличии структурного или функцио-
нального повреждения почек, определяемого 

в течение 3 и более месяцев

С 2 Незначительно сниженная 60–89

С 3а Умеренно сниженная 45–59

С 3б Существенно сниженная 30–44

С 4 Значительно сниженная 15–29

Диализный период ХБП (заме-
стительная почечная терапия) 

С 5 Терминальная почечная  
недостаточность

<15

П р и м е ч а н и е : ХБП — хроническая болезнь почек; СКФ — скорость клубочковой фильтрации.

Таблица 2
Современные категории и критерии сердечно-сосудистого риска 

(Рекомендации ESC / EAS по коррекции дислипидемий и снижению сердечно-сосудистого риска  
в клинической практике, 2019 [4])

Риск Критерии

Экстремальный
ü	сочетание АССЗ с СД 2‑го типа и / или семейной гиперхолестеринемией;
ü	или два сердечно-сосудистых осложнения в течение двух лет у пациента с АССЗ, несмотря на оп-

тимальную гиполипидемическую терапию и / или достигнутый уровень ХС ЛНП ≤1,4 ммоль / л

Очень высокий

ü	документированное сердечно-сосудистое заболевание клинически или по результатам обследо-
вания (перенесенный ОКС, стабильная стенокардия, ЧКВ, КШ или другие операции на артериях, 
инсульт / ТИА, атеросклероз периферических артерий);

ü	значимая атеросклеротическая бляшка по данным коронарной ангиографии / КТ (стеноз ≥50 % 
в двух коронарных артериях) или дуплексное сканирование сонных артерий (стеноз (ы) >50 %);

ü	СД +поражение органов-мишеней +≥3 факторов риска, а также раннее начало СД 1‑го типа с дли-
тельностью >20 лет;

ü	выраженная ХБП с СКФ <30 мл / мин / 1,73 м2; (ХБП С4*)
ü	оценка риска по шкале SCORE ≥10 %;
ü	семейная гиперхолестеринемия +сердечно-сосудистое заболевание или фактор риска

Высокий

ü	значимо выраженный фактор риска — общий холестерин 8 ммоль / л, и / или ХС ЛНП>4,9 ммоль / л, 
и / или АД ≥180 / 110 мм рт. ст.;

ü	семейная гиперхолестеринемия без ФР;
ü	СД без поражения органов-мишеней, СД ≥10 лет или с факторами риска;
ü	умеренная ХБП с СКФ 30–59 мл / мин / 1,73 м2; (ХБП С3а и С3б*);
ü	оценка риска по шкале SCORE 5–10 %;
ü	гемодинамически незначимый атеросклероз некоронарных артерий (стеноз (ы) 25–49 %) 

Умеренный
ü	молодые пациенты (СД 1‑го типа — моложе 35 лет, СД 2‑го типа — моложе 50 лет) с длительно-

стью течения СД <10 лет без поражения органов-мишеней и ФР;
ü	оценка риска по шкале SCORE 1–5 %;

Низкий ü	оценка риска по шкале SCORE <1 %
П р и м е ч а н и е : АССЗ — атеросклеротическое сердечно-сосудистое заболевание; СД — сахарный диабет; ХС ЛНП — холестерин ли-

попротеидов низкой плотности; ОКС — острый коронарный синдром; ЧКВ — чрескожное коронарное вмешательство; КШ — коронарное шун-
тирование; ТИА — транзиторная ишемическая атака; КТ — компьютерная томография; ХБП — хроническая болезнь почек; СКФ — скорость 
клубочковой фильтрации; * — комментарии авторов.
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чувствительность 79 % против 71 % MMSE), а также 
минимальной возможностью субъективного влияния 
врача на  результат прохождения теста пациентом, 
что позволило более объективно выявлять даже на-
чальные проявления КН у  обследованных больных 
[14]. SAGE-тест состоит из  12 заданий на  ориента-
цию в месте и времени, название предметов, поиск 
сходства предметов, счет, память, рисование трех-
мерной фигуры и  часов, оценку словаря пациента, 
построение последовательности и задание на транс-
формацию фигуры. Результат теста >20 баллов оце-
нивался как норма; 17–19 баллов — наличие легких 
КН; 15–16 баллов — наличие умеренных КН; менее 
14 баллов — наличие деменции.

Исследование одобрено Этическим комитетом 
Приволжского исследовательского медицинского 
университета и  проведено в  соответствии с  поло-
жениями Хельсинкской декларации (2013). Все об-
следуемые пациенты были информированы о целях 
и  сути исследования и  дали письменное согласие 
на участие.

Обработка и статистический анализ данных про-
ведены при помощи программного обеспечения MS 
Excell 2010 и  интегрированной среды разработки 
RStudio. Исследуемые группы сравнивались попар-
но. В начале анализа определялся тип распределе-
ния исследуемых показателей (применен тест Ша-
пиро  — Уилка). Так как  распределение отличалось 
от  нормального, для  оценки значимости различий 
применялся непараметрический критерий Ман-

на  — Уитни, для  описания данных использовались 
медиана и квартильный диапазон. Данные представ-
лены в формате медианы Me и квартилей [Q1; Q3]. 
Различия считались значимыми при  уровне p≤0,05 
в исследовании КН у групп с разным уровнем обра-
зования. В  остальных случаях проводилось множе-
ственное сравнение (три группы), поэтому уровень 
значимости, с учетом поправки Бонферрони, соста-
вил p≤0,017.

Результаты. По  итогам проведенного исследо-
вания, 27 пациентов (26,5 %) отметили субъективное 
снижение концентрации внимания, памяти и  труд-
ности мышления. Пациенты часто использовали 
для описания своего состояния такие дескрипторы, 
как  «туман в  голове», «тупость», «ничего в  голове 
не  держится», «мысли тугие», отмечали трудности 
при подборе слов во время разговора, забывчивость 
и трудности при освоении новых навыков.

В  результате объективной оценки когнитивно-
го статуса с  применением SAGE-теста у  пациентов 
с  ХБП в  додиализном периоде КН выявлены уже 
на  ранней стадии заболевания. Нарушения по-
знавательных функций прогрессировали по  мере 
нарастания почечной недостаточности и  стажа за-
болевания. Так, легкие КН выявлены у 22,4 % (22 па-
циентов), умеренные у 16,3 % (16 пациентов), демен-
ция у  18,3 % (18 пациентов), при  этом в  1‑й группе 
сравнения у 62,5 % пациентов КН не выявлено; во 2‑й 
группе этот показатель составил 55,9 %; в 3‑й группе 
лишь у 9,5 % КН не выявлялись (табл. 4).

Таблица 3
Характеристика включенных в исследование пациентов с хронической болезнью почек  

в додиализном периоде в зависимости от сердечно-сосудистого риска

Характеристики
1‑я группа  

(пациенты с ХБП С1 или С2 
с низким или умеренным 

ССР), n=32

2‑я группа  
(пациенты с ХБП С3а и С3б 

с высоким ССР), n=34

3‑я группа  
(пациенты с ХБП С4 с очень 

высоким ССР), n=32

Возраст (Me [25 %;75 %]), лет 40 [32,75; 48,25] 50,5 [36; 58,75] 57 [43,75; 64,25] 

Пол
женщины, абс. (%) 9 (28) 13 (38) 13 (41) 

мужчины, абс. (%) 23 (72) 21 (62) 19 (59) 

Стаж ХБП, (Me [25 %; 75 %]), лет 2 [1; 3,25] 3 [1; 9] 6 [3; 10] 

СКФ, (Me [25 %; 75 %]), 
мл / мин / 1,73 м2 84 [71,75; 97] 53 [45; 58,5] 22 [18,75; 27,25] 

Уровень образования
Высшее, абс. (%) 30 (94) 15 (44) 12 (37,5) 

Среднее специальное, абс. (%) 2 (6) 18 (53) 20 (62,5) 

Неоконченное среднее образо-
вание, абс. (%) - 1 (3) -
П р и м е ч а н и е : ХБП — хроническая болезнь почек; СКФ — скорость клубочковой фильтрации.

Таблица 4
Наличие и распределение когнитивных нарушений в зависимости от сердечно-сосудистого риска пациентов 

и стадии хронической болезни почек в додиализном периоде (при использовании SAGE-теста)

Показатель

1‑я группа  
(пациенты с ХБП С1 

или С2 и низким или уме-
ренным ССР);

n=32

2‑я группа  
(пациенты с ХБП С3а 

или С3б и высоким ССР);
n=34

3‑я группа  
(пациенты с ХБП С4 

и очень высоким ССР);
n=32

Субъективные признаки наличия КН (жа-
лобы когнитивного спектра), абс. (%) 4 (12,5) 9 (26,4) 14 (43,7) 

Объективные признаки наличия КН 
(по данным нейропсихологического тести-
рования), абс. (%) 12 (37,5) 15 (44,1) 29 (90,5) 
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Больше половины (53,4 %) пациентов с ХБП в до-
диализном периоде, имевшие КН по  результатам 
нейропсихологического тестирования, субъектив-
ных расстройств не  замечали и, соответственно, 
не предъявляли жалоб врачу-исследователю.

В ходе нейропсихологического исследования вы-
явлены достоверные различия когнитивного статуса 
у пациентов с ХБП в додиализном периоде и разным 
образовательным цензом респондентов. Независи-
мо от стажа заболевания у лиц с высшим образова-
нием деменция выявлялась реже по сравнению с ли-
цами со средним профессиональным образованием 
(p≤0,001).

Наибольшие трудности вызывали задания на счет 
и кратковременную память, поиск общего между дву-
мя предметами, построение последовательности, 
в то время как ориентация в пространстве и време-

ни, функция называния предметов оставались неиз-
менными практически у всех обследуемых.

В целом у пациентов с ХБП в додиализном пери-
оде в первую очередь отмечались нарушения функ-
ции памяти, конструктивно-пространственного и ло-
гического мышления. Сами же пациенты чаще всего 
жаловались на трудности при подборе слов во время 
разговора, при  освоении новых навыков, забывчи-
вость, «тугое» мышление.

Полученные в работе данные констатировали на-
личие КН у пациентов с ХБП уже на ранней стадии 
заболевания (37,5 %). Частота развития КН прогрес-
сировала по  мере нарастания почечной недоста-
точности и стажа заболевания (p≤0,01) и достигала 
90,5 % в 3‑й исследуемой группе (пациенты с ХБП С4 
и очень высоким ССР) (рисунок).

Обсуждение. В работе впервые описаны спектр 
и частота развития КН у пациентов с ХБП в зависимо-

Показатель

1‑я группа  
(пациенты с ХБП С1 

или С2 и низким или уме-
ренным ССР);

n=32

2‑я группа  
(пациенты с ХБП С3а 

или С3б и высоким ССР);
n=34

3‑я группа  
(пациенты с ХБП С4 

и очень высоким ССР);
n=32

Средний балл SAGE-теста, (Me 
[25 %;75 %]) 20,0 [19,0–21,3] 17,0 [15,0–20,0] 16,5 [13,8–20,0] 

Легкие КН, абс. (%) 8 (25) 8 (23,5) 6 (18,7) 

Умеренные КН, абс. (%) 3 (9,3) 4 (11,8) 9 (28,1) 

Деменция, абс. (%) 1 (3,1) 3 (8,8) 14 (43,7) 

Нет КН, абс. (%) 20 (62,5) 19 (55,9) 3 (9,5) 
П р и м е ч а н и е : ХБП — хроническая болезнь почек; ССР — сердечно-сосудистый риск; КН — когнитивные нарушения; SAGE-тест — Self-

administered Gerocognitive Examination.

Окончание табл. 4

Частота и выраженность когнитивных нарушений у пациентов с хронической болезнью почек в додиализном периоде
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сти от стадии заболевания и новых критериев стра-
тификации ССР, предложенных ESC / EAS (2019). Со-
гласно этим критериям, стадия ХБП является одним 
из факторов, определяющих категорию ССР. В иссле-
дование включены пациенты только со «специфиче-
скими» для  ХБП факторами цереброваскулярного 
риска и не имевшие других традиционных факторов 
непочечного происхождения, что принципиально от-
личало работу в ряду ранее проведенных исследо-
ваний. Стадия ХБП непосредственно определяла 
категорию ССР обследованных пациентов.

Результаты, полученные при  проведении SAGE-
теста, свидетельствовали о высокой вероятности раз-
вития КН в данной категории больных (в 57 % случаев) 
и «специфической» роли ХБП в развитии КН. Актив-
ный расспрос пациента на предмет наличия когнитив-
ных жалоб без  дополнительного применения когни-
тивных шкал и  опросников оказался недостаточным 
и малоинформативным. Только 26,5 % респондентов 
предъявляли жалобы когнитивного характера. Резуль-
таты указывают на  необходимость своевременной 
диагностики КН у  пациентов с  ХБП в  додиализном 
периоде с  использованием скрининговых нейропси-
хологических шкал (не реже 1 раза в  год). Получен-
ные данные согласуются с  результатами другого от-
ечественного исследования (Рогова И. В. и др., 2015), 
в котором КН у пациентов с ХБП додиализной стадии 
выявлялись у 68,6 % пациентов [8].

Данные о высокой распространенности КН у па-
циентов с ХБП согласуются также с ранее выполнен-
ными работами зарубежных авторов. Так, во впервые 
проведенном систематическом обзоре и мета-анали-
зе T. Etgen с соавт. (2012) предположили взаимосвязь 
наличия ХБП и развития КН и подтвердили гипотезу 
о том, что ХБП является независимым соматическим 
фактором риска развития КН [12]. В результате осу-
ществленного мета-анализа авторами сделан вы-
вод о  снижении когнитивных функций у  пациентов 
с ХБП по сравнению с пациентами без почечной па-
тологии (ОШ 1,65; 95 % ДИ 1,32–2,05; p<0,001) [12]. 
Вероятность развития КН у пациентов с ХБП в дан-
ном мета-анализе была выше у  пациентов со  СКФ 
45  мл / мин / 1.73 м2 (стадия ХБП С3б и  С4) по  срав-
нению с пациентами со СКФ <45–60 мл / мин / 1,73 м2 
(стадия ХБП С2 и С3а), что согласуется с полученны-
ми нами данными [12].

Результаты нашего исследования подтвержда-
ют факт, что КН встречаются уже на ранней стадии 
развития ХБП (КН у  пациентов с  ХБП стадии С1 
и С2 встречались у 37,5 % обследованных с низким 
или умеренным ССР) и прогрессировали по мере на-
растания почечной дисфункции и стажа заболевания 
(КН выявлялись у  44,1 % пациентов с  ХБП стадии 
С3а и С3б и высоким ССР и у 90,5 % больных с ХБП 
стадии С4 и очень высоким ССР), что свидетельству-
ет о  необходимости ранней диагностики церебро-
васкулярных нарушений и когнитивных расстройств 
среди пациентов с ХБП в додиализном периоде с по-
следующей разработкой персонифицированных те-
рапевтических стратегий.

В нашей работе у пациентов с ХБП в додиализном 
периоде преобладали нарушения памяти, конструк-
тивно-пространственного и  логического мышления, 
что согласуется с данными другого ранее проведен-
ного зарубежного систематического обзора и  мета-
анализа, в котором I. Bergerс с соавт. (2016) отметили 
широкий спектр возможных когнитивных расстройств 
у пациентов с ХБП. На первый план авторы постави-
ли вероятность развития нарушений пространствен-

ного мышления, внимания и речи, отдельно отметив 
индивидуальный характер траектории развития КН 
у конкретного больного с ХБП [15].

При выявлении КН дальнейшее ведение пациен-
та с ХБП должно выполняться совместно нефроло-
гом, неврологом и  нейропсихологом согласно кли-
ническим рекомендациям по ведению больных с КН 
в общей популяции. Специфические лечебные под-
ходы к коррекции когнитивных расстройств у пациен-
тов с ХБП в настоящий момент не разработаны. Не-
обходимы дальнейшие исследования в этой области.

Заключение. ХБП является независимым факто-
ром риска развития КН. Нарушения познавательных 
функций прогрессируют по мере нарастания стадии 
ХБП и  увеличения категории ССР пациента. Когни-
тивные нарушения выявлялись у  37,5 % больных 
с  ХБП и  низким или  умеренным ССР, у  44,1 % па-
циентов с  ХБП и  высоким ССР и  у  90,5 % больных 
с ХБП и очень высоким ССР. Результаты исследова-
ния показывают актуальность ранней диагностики 
когнитивных расстройств у пациентов с ХБП в доди-
ализном периоде с последующей разработкой персо-
нифицированных терапевтических стратегий.

Конфликт интересов отсутствует.
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Репина Л. А., Романова Т. В., Повереннова И. Е., Перстенева Н. П. Влияние нейропсихологических особенностей 
пациентов в остром периоде ишемического инсульта на функциональный прогноз. Саратовский научно-медицин-
ский журнал 2021; 17 (1): 142–148.

Цель: выявить связь между нейропсихологическим состоянием пациента и  восстановлением его двига-
тельного дефицита вследствие острого нарушения мозгового кровообращения (ОНМК). Материал и методы. 
В исследовании приняли участие 103 пациента с ишемическим инсультом в бассейнах средней и передней 
мозговых артерий. Проводилась клинико-неврологическая оценка состояния пациента, использовалось ней-
ропсихологическое тестирование: опросник Бека, Монреальская шкала оценки когнитивных функций (МоСА), 
SF-36 и Визуально-аналоговая шкала (ВАШ). Обследование проводилось трижды: в остром периоде ОНМК, 
через 2 недели и спустя 24–36 месяцев. После длительного наблюдения все пациенты были разделены на груп-
пы: с благоприятным и неблагоприятным исходом. Анализировалось, какие значения данных шкал наиболее 
характерны для выделенных групп. Результаты. Как прогностически значимые проявили себя показатели об-
щего физического здоровья (ОФЗ) из опросника SF-36 (р=0,007), результаты опросника Бека (р=0,003 и 0,002) 
и ВАШ (р=0,025), собранные по прошествии острейшего периода ОНМК. Для обеих групп наиболее важными 
для прогноза заболевания стали показатели МоСА (р=0,038), Бека (р=0,009), SF-36 (ОФЗ) (р=0,002) вне зави-
симости от периода ОНМК. Заключение. Выявлена связь между нейропсихологическим состоянием пациента 
и восстановлением его двигательной функции после ОНМК. Рассмотренные опросники могут быть включены 
в мультифакторную модель прогноза ОНМК как один из критериев исхода заболевания.

Ключевые слова: ишемический инсульт, нейропсихологические шкалы, прогноз ОНМК, реабилитация.

Repina LA, Romanova TV, Poverennova IE, Persteneva NP. Influence of neuropsychological features of patients with 
acute ischemic stroke on the functional prognosis. Saratov Journal of Medical Scientific Research 2021; 17 (1): 142–148.

The aim is to identify the relationship between the neuropsychological state of the patient and the recovery of his 
motor deficits due to acute cerebrovascular accident. Material and Methods. The study involved 103 patients with 
ischemic stroke in the basins of the middle and anterior cerebral arteries. We gave a clinical and neurological assess-
ment of the patient’s condition, and conducted neuropsychological testing: Beck Hopelessness Inventory (BHI), the 
Montreal Cognitive Assessment (MоCA), SF-36, and the Visual-Analog Scale (VAS). The examination was carried 
out three times: in the acute period of cerebral circulatory disorders, after 2 weeks and 24–36 months. After a long 
follow-up, all patients were divided into groups: with a favorable and unfavorable outcome. We analyzed which values 
of these scales are most typical for the selected groups. Results. The indicators of general physical health from the 
SF-36 (p=0.007), the results of the BHI (p=0.003 and 0.002), and of the VAS (p=0.025) collected after acute ischemic 
stroke were prognostically significant. For both groups, the most important indicators for the prognosis of the disease 
were MоCA (p=0.038), BHI (p=0.009), SF-36 (OFZ) (p=0.002), regardless of the period of stroke. Conclusion. The con-
nection between the neuropsychological state of the patient and the restoration of his motor function after stroke was 
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revealed. The considered questionnaires can be included in the multivariate forecast model of the prognosis of stroke 
as one of the criteria for the outcome of the disease.

Key words: ischemic stroke, neuropsychological scales, the prognosis of stroke, rehabilitation.

1Введение. Психологическое состояние человека 
оказывает прямое влияние на его физическое состо-
яние и на работу всех внутренних органов в целом. 
Нарушение здоровья сказывается на  психологиче-
ском состоянии человека, и наоборот. Особенно это 
становится заметным при серьезных заболеваниях, 
таких как острые нарушения мозгового кровообраще-
ния (ОНМК). Испытывая основные проявления пора-
жения нервной системы, характерные для инсульта 
(грубые двигательные, чувствительные, координа-
торные, речевые и другие нарушения), заболевший 
человек страдает и нравственно. Невозможность вы-
полнять привычные действия, меньшая социальная 
активность, переживания оказаться обузой для род-
ственников, страх остаться инвалидом навсегда  — 
накладывают серьезные моральные страдания 
на  пациента [1]. Медицинские психологи, которые 
входят в  мультидисциплинарную бригаду специ-
алистов для реабилитации пациентов после ОНМК, 
часто диагностируют у  этих больных депрессию, 
когнитивные нарушения, другие эмоционально-лич-
ностные расстройства и  снижение показателей ка-
чества жизни. Коррекция и лечение психологических 
нарушений при  ОНМК является одним из  важных 
факторов для успешного восстановления двигатель-
ной функции у  пациента после перенесенного ин-
сульта. Многочисленные научные работы подтверж-
дают этот факт. Так, в  исследовании, проведенном 
в Екатеринбурге в 2013 г. И. А. Чариковой, Н. Н. Ахтя-
мовым, Л. И. Волковой, у 72 пациентов обнаружена 
зависимость между тяжестью инсульта и  выражен-
ностью стрессовой реакции и  депрессии. Автора-
ми установлено, что  пациенты, перенесшие ОНМК, 
имеют признаки тяжелой депрессии. Выявлена связь 
между выраженностью эмоционально-волевых на-
рушений и неврологическими проявлениями. Описан 
непрерывный процесс, когда ишемический инсульт 
сопровождается стрессом, что ведет за собой появ-
ление депрессии, а это в свою очередь препятствует 
восстановлению утраченных функций и  успешной 
реабилитации [2].

Подробно эмоциональные нарушения при  оча-
говых изменениях головного мозга описаны такими 
клиницистами, как  А. Р.  Лурия, Т. А.  Доброхотова, 
Е. Д. Хомская, и другими. Многие авторы проводили 
научные исследования в  этом направлении и  сде-
лали выводы о  том, что  состояние эмоций и  пси-
хических функций зависит от  локализации очага 
поражения головного мозга, исходных личностных 
характеристик, возраста, пола, преморбидного со-
стояния [3–5]. Когнитивные расстройства очень ча-
сто сопровождают ОНМК, будучи его последствием, 
что  проявляется снижением внимания, памяти, ум-
ственной трудоспособности. Показано, что  одним 
из частых последствий ОНМК являются когнитивные 
расстройства, проявляющиеся снижением памяти, 
умственной трудоспособности, интеллекта, внима-
ния. Именно состояние когнитивных способностей 
часто влияют на течение и прогноз заболевания [6]. 
По данным литературы, у трети пациентов с сосуди-
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стыми заболеваниями головного мозга диагностиру-
ют так называемую «сосудистую депрессию» [7].

Уровень качества жизни пациента, перенесше-
го ОНМК, также меняется. Динамику показателей 
можно наблюдать в  различные периоды заболева-
ния. По  данным И. Л.  Гуреевой с  соавт., пациенты 
с ОНМК необъективно оценивают свое качество жиз-
ни как  средненормальное именно из‑за  сниженной 
критики и когнитивных нарушений, не позволяющих 
«видеть» всю тяжесть последствий инсульта [8].

Перечисленные исследования в  области нейро
психологии подтверждают актуальность углубленно-
го изучения нейропсихологических особенностей па-
циентов в  остром периоде ишемического инсульта. 
Открытым остается вопрос: являются ли показатели 
опросников, оценивающих степень депрессии, когни-
тивные функции, качество жизни и прочее, маркера-
ми исхода ОНМК? Можно ли их использовать в каче-
стве критериев, отражающих прогноз заболевания? 
Есть ли зависимость между ними и восстановлением 
двигательной функции у  пациентов с  гемипарезом 
ввиду ишемического инсульта? Важной представ-
ляется работа медицинских психологов и  психиа-
тров о  реабилитации пациентов после ОНМК, так 
как их грамотный анализ психической деятельности 
улучшает качество проводимого лечения и  восста-
новления организма в целом [9].

Цель: выявить связь между нейропсихологиче-
ским состоянием пациента и  восстановлением его 
двигательного дефицита, развившегося вследствие 
острого нарушения мозгового кровообращения.

Материал и методы. Исследование проводилось 
на  базе регионального сосудистого центра Самар-
ской областной клинической больницы им. В. Д. Се-
редавина в  ФГБОУ ВО  «Самарский государствен-
ный медицинский университет» Минздрава России. 
Работа выполнена в  соответствии со  стандартами 
трехстороннего Соглашения по  надлежащей клини-
ческой практике (Good Clinical Practice), этическими 
принципами Хельсинкской декларации Всемирной 
медицинской ассоциации (Сеул, 2008) и  действую-
щего законодательства РФ. Протокол исследования 
№ 147 от 22 октября 2014 г. СамГМУ. Все пациенты 
дали письменное информированное согласие.

Из  пациентов, госпитализированных в  первич-
ное сосудистое отделение в 2015–2016 гг., в иссле-
довании приняли участие 103 человека: 66 мужчин 
(64,1 %) и 37 женщин (35,9 %). Их возраст составил 
от  39 до  88  лет. У  всех пациентов диагностирован 
ишемический инсульт в каротидном бассейне и цен-
тральный гемипарез. Включение больных в исследо-
вание производилось с учетом критериев включения 
и исключения.

Критериями включения в  группу обследуе-
мых являлись: верифицированный диагноз ОНМК 
по ишемическому типу, острейший и острый период; 
наличие неврологической симптоматики в виде цен-
трального гемипареза (1–3 балла по  шкале оценки 
двигательного дефицита Zacharia); от 2 до 20 баллов 
по  шкале NIHSS (National Institutes of Health Stroke 
Scale); от 2 до 4 баллов по шкале Рэнкина; не менее 
1 и не более 9 баллов по шкале мобильности Ривер-
мид; уточненный тип ишемического инсульта; распо-
ложение ишемического очага в бассейне внутренней 
сонной артерии; время от начала инсульта не более 
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трех суток; наличие информированного согласия па-
циента или его родственников на участие в исследо-
вании; отсутствие критериев исключения.

Критерии исключения: ОНМК в анамнезе со стой-
ким двигательным дефицитом; геморрагический 
инсульт, субарахноидальное кровоизлияние; ише-
мический инсульт в  вертебробазилярном бассейне; 
наличие речевых нарушений в виде грубой афазии; 
тяжелое общесоматическое состояние пациента (по-
чечная, печеночная недостаточность и др.); наруше-
ние сознания (шкала комы Глазго); психомоторное 
возбуждение; дислокация среднего мозга; полушар-
ный инсульт; психические нарушения в  преморбид-
ном периоде, в том числе деменция; противопоказа-
ния для проведения компьютерной томограммы (КТ) 
головного мозга.

У всех пациентов ведущим симптомом было нару-
шение двигательной функции в конечностях. В пер-
вые часы обращения пациентам проведено обследо-
вание по стандартам оказания медицинской помощи 
пациентам с  ОНМК: сбор клинико-анамнестических 
данных, осмотр с оценкой неврологического и обще-
соматического статуса, ультразвуковая допплерогра-
фия брахиоцефальных сосудов, транскраниальное 
допплеровское картирование, КТ головного мозга, 
лабораторные биохимические обследования крови, 
исследование системы гемостаза, электрокардио-
графия, общий анализ мочи.

Расширенное нейропсихологическое исследо-
вание включало: оценку степени депрессии (шкала 
Бека), когнитивных функций (Монреальская шкала 
оценки когнитивных функций  — МоСА), показатель 
качества жизни по  опроснику SF-36 и  Визуальной 
аналоговой шкале (ВАШ). Данное обследование 
проводилось трижды: в  остром периоде инсульта, 
при  выписке (спустя 14 дней) и  амбулаторно через 
24–36 месяцев.

Шкала депрессии Бека (Beck Depression 
Inventory)  — опросник, автором которого является 
А. Т.  Бек с  соавт. (1961). Шкала состоит из  21 во-
проса, в  каждом из  которых предлагается выбрать 
из  4–5 высказываний то, которое наиболее близко 
пациенту. Вопросы отражают симптомы и  проявле-
ния депрессии, отличаются степенью ее выражен-
ности. По результатам теста можно определить на-
личие или  степень депрессии: 0–13 баллов  — нет 
депрессии, норма; 14–19 баллов– легкая депрессия; 
20–28 баллов  — умеренная депрессия; 29–63 бал-
ла — тяжелая депрессия [10].

Монреальская шкала когнитивной оценки 
Montreal Cognitive Assessment (MoCA) применяется 
с 1996 г. Это быстрый тест-скрининг для выявления 
когнитивных нарушений. Оцениваются результаты 
в баллах: 26–30 баллов — нормальные показатели; 
меньшее количество баллов свидетельствует о нару-
шениях в когнитивной сфере [11].

Часто применяется опросник SF-36 (Medical 
Outcomes Study 36‑item short form health survey, 1992) 
для субъективной оценки своего качества жизни. Он 
состоит из восьми категорий, отражающих состояние 
здоровья. В  результате формируются два крупных 
блока: общее физическое здоровье и общее психо-
логическое здоровье. Их показатели мы и использо-
вали в исследовании.

Визуальная аналоговая шкала (ВАШ)  — Visual 
Analogue Scale (VAS), Huskisson  E. С. (1974). Этот 
метод обычно применяется для субъективной оценки 
боли, испытываемой пациентом [12]. По этой анало-
гии пациенту предлагалось оценить в  общем свое 

состояние здоровья на момент опроса по 100‑балль-
ной шкале, где 0 — самое худшее состояние здоро-
вья, а 100 — наилучшее. На основании полученных 
баллов определялось следующее: высокое качество 
жизни (75–100 мм), незначительное снижение каче-
ства жизни (45–74 мм), умеренное снижение качества 
жизни (5–44 мм), низкое качество жизни (0–4 мм).

Помимо перечисленных тестов, контролирова-
лось клиническое состояние пациента с  акцентом 
на динамику гемипареза. На амбулаторном этапе на-
блюдения (24–36 месяцев после ОНМК) все пациен-
ты были разделены на две группы: с благоприятным 
и неблагоприятным исходом по результатам восста-
новления утраченной ввиду инсульта двигательной 
функции в руке и ноге. Тех больных, у которых сила 
в паретичных конечностях наросла по пятибалльной 
шкале оценки двигательного дефицита Zacharia, ко-
личество баллов по шкале NIHSS и Рэнкина умень-
шилось, а по опросникам Ривермид и Фугл-Мейера 
увеличилось, относили к группе с положительной ди-
намикой. Соответственно, остальные пациенты были 
определены в  группу без положительной динамики. 
Проведено ретроспективное сравнение того, как со-
относятся результаты опросников, отражающих эмо-
ционально-когнитивное состояние пациентов с  вос-
становлением двигательной функции после ОНМК. 
Оценивались закономерности в  распределении ре-
зультатов перечисленных шкал в двух группах паци-
ентов.

Для  проведения статистического анализа ис-
пользовались программы Microsoft Excel и Statistica 
12.0. Критический уровень значимости при  про-
верке статистических гипотез принимался равным 
0,05. С  помощью критерия Пирсона (Хи-квадрат) 
проводился анализ на  нормальность распределе-
ния выборок. Количественные признаки, имеющие 
нормальное распределение, представлены в  виде 
M (SD), где М  — среднее арифметическое, SD  — 
стандартное отклонение. Описание количественных 
признаков, распределение которых отлично от  нор-
мального, представлено в  виде Me (Q1; Q3), где 
Me — медиана, Q1 и Q3 — соответственно первый 
и третий квартили. Для описания качественных при-
знаков указывались частоты и относительные часто-
ты. Для  нормально распределенных совокупностей 
сравнение независимых выборок проводилось с по-
мощью непарного критерия Стьюдента, а зависимых 
выборок — с помощью парного критерия Стьюдента. 
Для  совокупностей, распределение которых было 
отлично от  нормального, сравнение независимых 
выборок проводилось с помощью критерия Манна — 
Уитни, а зависимых выборок — с помощью критерия 
знаковых рангов Вилкоксона.

При анализе таблиц сопряженности для установ-
ления взаимосвязи между величинами опросников 
(уровень депрессии, когнитивных нарушений, оценка 
качества жизни) и соответствующей группой пациен-
тов, а также для установления факта статистической 
значимости отличий в этих медико-биологических по-
казателях применялся критерий Хи-квадрат Пирсона, 
если частоты в группах были не меньше 5, и точный 
критерий Фишера, если частота хотя бы в одной под-
группе была меньше 5.

Результаты. Средний балл тяжести инсульта 
по шкале NIHSS в первые 3–4 дня ОНМК составил 
7,32 (4,07); для  шкалы Рэнкина это значение 3,27 
(0,98) балла; по  шкале Ривермид средний показа-
тель 5,45 (3,73) балла. Среднее значение двигатель-
ного дефицита по шкале Фугл-Мейера 60,07 (20,89) 
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балла. Медиана по результатам NIHSS из всей вы-
борки составила 7 баллов. В группе с благоприятным 
исходом 8 баллов, с неблагоприятным 6 баллов.

При анализе шкалы SF-36 исходные данные про-
верены на  нормальность распределения: показате-
ли как общего физического, так и психологического 
здоровья при первом и последнем осмотре пациен-
тов. Выявлено нормальное распределение выборки 
во всех вариантах.

Пациенты оценили свое качество жизни в катего-
рии «общий физический компонент здоровья» (ОФЗ) 
в отдаленном периоде инсульта на 41,76 (14,36) бал-
ла; средний показатель блока «общее психологиче-
ское здоровье» (ОПЗ) 44,99 (13,86) балла. В группе 
пациентов с благоприятным исходом средний пока-
затель ОФЗ (49,9 (8,97) балла) оказался более высо-
ким, чем в группе с отрицательной динамикой (36,03 
(10,83) балла). Подсчет U-критерия Манна — Уитни 
и T-критерия показал, что результаты опросника SF-
36 (ОФЗ р=0,396), ОПЗ р=0,558) в  остром периоде 
заболевания не  имеют статистической значимости 
для  прогноза инсульта в  обеих группах пациентов. 
На третьем этапе обследования значимым оказался 
показатель ОФЗ (р=0,007), тогда как показатель ОПЗ 
таковым не являлся (р=0,565).

Сравнивались результаты опросника SF-36 
в динамике: в остром и отдаленном периоде ОНМК 
в  каждой группе пациентов (с  благоприятным и не-
благоприятным исходом). Определялось, насколько 
изменился уровень качества жизни у пациента из той 
или иной группы. В группе с благоприятным исходом 
разница между качеством жизни, по мнению пациен-
тов, в начале заболевания и спустя 24–36 месяцев 
была существенной в значениях ОФЗ (р˂0,001), уро-
вень их «физического здоровья» вырос с 37,71 балла 
до  43,64 балла. По  показателю ОПЗ значимой раз-
ницы не выявлено (р=0,313).

В  группе с  неблагоприятным исходом ни  ОФЗ 
(р=0,388), ни ОПЗ (р=0,271) существенно не отлича-
лись в остром и позднем восстановительном перио-
де инсульта. Значения данных показателей не имели 
статистически значимой динамики.

Для всей выборки в общем разница значений по-
казателя ОФЗ во  времени оказалась существенной 
(р=0,002), в  отличие от  ОПЗ (р=0,716). Значение 

«физического здоровья», по  опросу пациентов, вы-
росло с 36,32 балла до 40,82 балла.

Для  выявления прогностически важных призна-
ков, влияющих на исход OНМК, проведены и проана-
лизированы результаты опросника депрессии Бека.

Медиана степени депрессии по  всей выборке 
составила 2 (умеренная степень); 1‑й квартиль — 1 
(легкая); 3‑й квартиль — 3 (выраженная) как в пер-
вые дни от  начала ОНМК, так и  на  амбулаторном 
этапе исследования. Показатели описательной ста-
тистики по шкале Бека представлены в табл. 1 и 2.

Подсчет с использованием итогового количества 
баллов после прохождения теста Бека показал сле-
дующие результаты: статистически значимых зави-
симостей между показателями депрессии в  первой 
и второй группах в первые три дня болезни не обна-
ружено (р=0,273), но такая зависимость появляется 
на амбулаторном этапе (р=0,003). Для данных под-
счетов использовался критерий Манна — Уитни.

По критерию Вилкоксона сравнивались результа-
ты шкалы Бека в каждой группе пациентов, опрошен-
ных в  остром периоде ОНМК и  спустя 24–36 меся-
цев. Наиболее существенная разница при сравнении 
показателей шкалы уровня депрессии, полученных 
в  разные периоды инсульта, выявлена по  всей вы-
борке (р=0,009) и  в  группе с  неблагоприятным ис-
ходом (р˂0,001). У  всех пациентов выраженность 
депрессии по  всей выборке не  стала меньше с  те-
чением времени от начала заболевания и осталась 
равна 7 баллам. В группе с отрицательной динамикой 
в двигательной сфере медиана значения опросника 
Бека увеличилась с 8 до 9 баллов. В группе с поло-
жительным исходом статистически значимой разни-
цы в результатах опросника не выявлено (р=0,294).

Результаты наблюдения несущественно отлича-
ются при  учете степени выраженности депрессии 
(от легкой (1) до выраженной (4)). Статистически зна-
чимых зависимостей между показателями депрессии 
в первой и второй группах не обнаружено при иссле-
довании в первые три дня (р=0,584), но такая зави-
симость появляется на третьем этапе обследования 
(р=0,002). Для данных подсчетов использовался кри-
терий Манна–Уитни.

По  критерию Вилкоксона статистически суще-
ственной разницы в  результатах опроса в  остром 

Таблица 1
Степень депрессии по шкале Бека в исследуемых группах (в баллах)

Статистический показатель
Вся выборка Группа 1 Группа 2

1‑й визит 3‑й визит 1‑й визит 3‑й визит 1‑й визит 3‑й визит

Ме 2 2 2 2 3 3

Q1 1 1 1 1 1 2

Q3 3 3 3 3 3 3

Таблица 2
Характеристики общего балла по шкале Бека (в баллах)

Статистический показатель
Вся выборка Группа 1 Группа 2

1‑й визит 3‑й визит 1‑й визит 3‑й визит 1‑й визит 3‑й визит

Ме 7 7 6 7 8 9

Q1 3 3 2 3 4 5

Q3 10 11 10 9 12 14
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и отдаленном периоде ОНМК в общем по всей выбор-
ке (р=0,686) не выявлено; однако отдельно по груп-
пам значимая разница есть: в группе с неблагоприят-
ным исходом (р=0,018) степень депрессии осталась 
на одном уровне — выраженная депрессия (3‑я сте-
пень); в группе с положительным исходом (р=0,018) 
также оставалась стабильно на  уровне умеренной 
депрессии (2‑я степень).

Анализировались результаты шкалы МоСА. 
В  табл. 3 представлены показатели описательной 
статистики по шкале МоСА.

Статистически значимых зависимостей между 
показателями шкалы когнитивных нарушений в пер-
вой и второй группах не обнаружено при опрашива-
нии пациентов как  в  первые три дня (р=0,643), так 
и  при  опросе пациентов спустя несколько месяцев 
от  начала ОНМК (р=0,391). Для  данных подсчетов 
использовался критерий Манна — Уитни.

По  критерию Вилкоксона статистически суще-
ственная разница между показателями опросника 
оценки когнитивных функций в первые дни от инсуль-
та и  спустя 2–3  года выявлена в  группе с  неблаго-
приятным исходом (р=0,023) и в целом по выборке 
(р=0,038). По всей выборке уровень когнитивных на-
рушений по шкале МоСА не усугубился и оставался 
равным по медиане 19 баллам на протяжении все-
го времени наблюдения. Медиана значений МоСА 
в группе с отрицательной динамикой пареза умень-
шилась с 20 до 19 баллов, что  говорит о снижении 
уровня когнитивных способностей. Значимой разни-
цы в показателях шкалы МоСА в группе с благопри-
ятным исходом (р=0,937) при опросе в первый визит 
и в третий визит не выявлено.

Представляют интерес результаты, полученные 
при анализе показателей шкалы ВАШ (табл. 4).

Результаты ВАШ при первом визите в обеих груп-
пах пациентов не являлись статистически значимы-
ми для  прогноза заболевания (р=0,929). При  субъ-
ективной оценке своего здоровья в  отдаленном 
восстановительном периоде выявлена значимость 
данной шкалы в  соответствии с  исходом заболева-
ния (р=0,025).

Сравнение результатов ВАШ в каждой группе от-
дельно в динамике показало, что в группе пациентов 
с благоприятным исходом этот критерий имел стати-

стически существенную разницу в показателях дан-
ной шкалы в остром и отдаленном периодах ОНМК 
(р=0,016). В начале заболевания пациенты из группы 
с благоприятным исходом оценивали свое здоровье 
по медиане на 50 баллов, а после улучшения двига-
тельной функции в пораженных конечностях этот ус-
редненный балл составил 60. Субъективная оценка 
своего здоровья с  течением времени увеличилась. 
В  группе с  неблагоприятным исходом (р=0,315), 
как  и  во  всей выборке (р=0,536), показатель ВАШ 
не имел статистически значимых различий между по-
казателями шкалы уровня здоровья в разные визиты 
к пациентам.

Для наглядности результаты по всем опросникам 
приведены в сводной таблице 5.

Обсуждение. В  исследуемой группе значения 
полученных результатов шкал NIHSS, Рэнкина, Ри-
вермид, Фугл-Мейера отражают, что  у  пациентов 
в  выборке гемипарез был умеренной степени вы-
раженности и сохранена возможность к самообслу-
живанию. Намеренно в исследовании не задейство-
ваны пациенты с грубым двигательным дефицитом, 
плегией, нуждающиеся в посторонней помощи.

Полученные средние значения шкалы оценки 
качества жизни были ниже нормы. Для  человека, 
перенесшего ОНМК с  развитием двигательного де-
фицита, это закономерное и вполне ожидаемое яв-
ление  — оценивать свое качество жизни с  учетом 
зависимости в  самообслуживании, особенностей 
в  социальной сфере, общения с  окружающими 
и  других ограничений. Пациенты, двигательные на-
рушения у  которых со  временем стали менее вы-
раженными, оценили свое состояние качественнее 
(что отразилось в шкале ОФЗ) по сравнению с груп-
пой, где гемипарез не регрессировал. Статистически 
значимых различий по группам в результатах шкалы 
качества жизни в остром периоде инсульта не обна-
ружено. В  отдаленном восстановительном периоде 
ОНМК выявлена статистическая значимость показа-
теля ОФЗ для групп пациентов с уже известным про-
гнозом (благоприятным или неблагоприятным).

Общим для всех рассмотренных опросников (SF-
36, Бека, МоСА и ВАШ) являлось то, что при оценке 
качества жизни, степени депрессии и  уровня ког-
нитивных функций в первые дни от начала инсуль-

Таблица 3
Характеристики по шкале МоСА (в баллах)

Статистический показатель
Вся выборка Группа 1 Группа 2

1‑й визит 3‑й визит 1‑й визит 3‑й визит 1‑й визит 3‑й визит

Ме 19 19 19 20 20 19

Q1 15 14 15 14 14 14

Q3 22 23 24 23 21 21

Таблица 4
Характеристики по шкале ВАШ (в баллах)

Статистический показатель
Вся выборка Группа 1 Группа 2

1‑й визит 3‑й визит 1‑й визит 3‑й визит 1‑й визит 3‑й визит

Ме 50 50 50 60 55 50

Q1 47 40 50 50 39 38

Q3 70 80 70 80 70 80
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та полученные результаты не  имели статистически 
значимой связи с отдаленным состоянием пациента. 
Данные тесты в  острейшем периоде ОНМК по  от-
дельности не могут служить предикторами прогноза 
восстановления двигательной функции у конкретно-
го пациента. Результаты логичны, ведь объективно 
ишемический инсульт снижает качество жизни ввиду 
двигательных ограничений, ухудшает эмоциональ-
ное состояние и  влияет на  когнитивные функции, 
что особенно ярко проявляется именно в остром пе-
риоде заболевания. Это положение подтверждается 
многими исследователями. В  литературе встреча-
ются данные о  том, что  клиническая картина у  па-
циента с  неврологическим заболеванием часто со-
провождается депрессией, низкой оценкой качества 
жизни и  когнитивными нарушениями [13]. Изучение 
взаимосвязи депрессии и  сосудистых заболеваний 
головного мозга активно ведется с 1970‑х гг. Имеются 
данные, что у одного их трех пациентов, перенесших 
ОНМК, развивается депрессия [14, 15].

Результаты проведенного исследования показы-
вают, что результаты опросников, отражающие ней-
ропсихологическое состояние пациента в  отдален-
ном периоде ОНМК (Бека, ВАШ, SF-36), существенно 
различаются в  группах пациентов с  удовлетвори-
тельным и неудовлетворительным восстановлением 
двигательных функций, т. е. показатели всех приме-
ненных шкал спустя 24–36 месяцев от ОНМК четко 
коррелируют с результатами восстановления двига-
тельной функции у пациентов после инсульта.

Исключением является шкала МоСА. Показатели 
этой шкалы свидетельствуют о  том, что  их  исполь-
зование для прогноза ишемического инсульта неин-
формативно как  в  остром, так и  в  отдаленном вос-
становительном периоде.

Интерес представляют результаты идентифи-
кации статистически важных критериев в  каждой 
отдельной исследуемой группе. Для  всей выборки 
в целом к таким маркерам, по нашим данным, можно 
отнести ОФЗ, количество баллов по опроснику Бека 
и результат МоСА. Для группы с благоприятным ис-
ходом объективными показателями, которые отража-
ли бы течение и исход заболевания, могут являться: 
значение ОФЗ, степень выраженности депрессии 
Бека и уровень ВАШ. Для пациентов, у которых в от-
даленном периоде не  наблюдалось положительной 
динамики в двигательной сфере, прогноз заболева-
ния отражали в большей степени количество баллов 
и  степень выраженности депрессии по  опроснику 
Бека и результату МоСА. Учитывая отмеченное, мож-

но предположить, что  наиболее вероятными крите-
риями, которые могут указать на тот или иной исход 
ишемического инсульта, являются данные опросника 
депрессии Бека.

Заключение. По  данным проведенного иссле-
дования выявлена связь между нейропсихологиче-
ским состоянием пациента и  восстановлением его 
двигательного дефицита, развившегося вследствие 
ОНМК. Прогностически значимыми показателями мо-
гут являться ОФЗ (опросник SF-36), ВАШ и показате-
ли шкалы депрессии Бека, собранные по прошествии 
острейшего периода ОНМК. Выявлены наиболее су-
щественные критерии исхода заболевания для  каж-
дой исследуемой группы: наиболее вероятным мар-
кером благоприятного или неблагоприятного течения 
заболевания в  плане восстановления двигательной 
функции могут служить результаты опросника депрес-
сии Бека, ОФЗ (SF36), МоСА. В целом, из‑за неодно-
родности результатов, данные тесты в  острейшем 
периоде ОНМК по отдельности не могут служить пре-
дикторами прогноза степени восстановления двига-
тельной функции конкретного пациента, однако могут 
быть включены в мультифакторную модель прогноза 
с использованием ряда других критериев.

Исследование нейропсихологического статуса 
пациента играет большую роль в  прогнозирова-
нии отдаленного прогноза ОНМК, так как позволяет 
оценить сохранность познавательных процессов 
и  состояние эмоционально-волевой сферы. На  ос-
новании таких данных составляется нейропсихоло-
гическая коррекционная программа. Применение 
такой программы в  реабилитации пациентов, пере-
несших ОНМК, позволяет формировать системный 
комплексный подход и  индивидуально подходить 
к разработке реабилитационной программы пациен-
та для более высокой ее эффективности.

Конфликт интересов. Исследование не  имело 
спонсорской поддержки. За возможность публикации 
рукописи и предоставление ее авторы несут полную 
ответственность. В разработке идеи, структуры ста-
тьи, написании рукописи, сборе и  статистической 
обработке данных участвовали все авторы. С редак-
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авторы.
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Романова Т. В. Антифосфолипидный синдром у пациентки с миастенией гравис: клиническое наблюдение. Са-
ратовский научно-медицинский журнал 2021; 17 (1): 148–151.

Пациенты с  миастенией гравис имеют повышенный риск развития других аутоиммунных заболеваний 
по сравнению с популяцией без миастении. Развитие двух аутоиммунных заболеваний у одного пациента пред-
полагает общие патогенетические механизмы. В статье приведено клиническое наблюдение развития антифос-
фолипидного синдрома у 44‑летней пациентки с миастенией. Антифосфолипидный синдром развился через 
12 лет после начала миастении гравис с ранним началом и высоким титром антител к ацетилхолиновым рецеп-
торам, без предшествующей тимэктомии. У женщины был благополучный акушерский анамнез. Антифосфо-
липидный синдром поставлен на основании клинических проявлений в виде ишемического инсульта, высоких 
показателей антител к бета-2‑гликопротену-1 двукратно с интервалом в 12 недель. В научной литературе содер-
жится ограниченное число описаний случаев сочетания этих двух редких аутоиммунных нарушений. Проведено 
обсуждение особенностей представленного наблюдения и данных литературы.

Ключевые слова: миастения гравис, антифосфолипидный синдром, ишемический инсульт.
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Romanova TV. Antiphospholipid syndrome in a patient with myasthenia gravis: case report. Saratov Journal of Medical 
Scientific Research 2021; 17 (1): 148–151.

Patients with myasthenia gravis have an increased risk of other autoimmune diseases compared to population with-
out myasthenia gravis. The development of two autoimmune diseases in one patient suggests common pathogenetic 
mechanisms. The article presents a case report of progression of antiphospholipid syndrome in a 44‑year-old woman 
12 years after onset of myasthenia gravis with an early onset and a high titer of antibodies to acetylcholine receptors, 
without a history of thymectomy. This woman had a good obstetric history. She was diagnosed with antiphospholipid 
syndrome on the basis of clinical manifestations in form of ischemic stroke, and detection of high levels of antibodies to 
beta-2‑glycoprotein-1 twice with an interval of 12 weeks. In the scientific literature there are limited cases of a combina-
tion of these two rare autoimmune disorders. The particularity of clinical situation is discussed in this article.

Key words: myasthenia gravis, antiphospholipid syndrome, ischemic stroke.

1Введение. Миастения гравис (МГ) является ауто-
иммунным заболеванием, которое характеризуется 
мышечной слабостью и патологической утомляемо-
стью, возникающими в результате нарушения нерв-
но-мышечной проводимости. Нормальная передача 
импульса с  нерва на  мышцу страдает вследствие 
образования аутоантител к ряду белков нервно-мы-
шечного соединения: ацетилхолиновым рецепторам 
(AChR), мышечно-специфической тирозинкиназе 
(MuSK) или белку 4, связанному с рецепторами ли-
попротеинов низкой плотности (LRP4) [1, 2]. Чаще 
всего встречается генерализованная форма миасте-
нии, когда в патологический процесс в той или иной 
степени вовлекаются различные группы мышц: гла-
зодвигательные, бульбарные, мышцы конечностей 
и туловища [2].

Распространенность миастении гравис в популя-
ции колеблется от 10 до 30 случаев на 100 тыс. насе-
ления [2]. Женщины болеют в 3–4 раза чаще мужчин. 
С улучшением диагностики и увеличением выжива-
емости распространенность заболевания увеличи-
вается, особенно среди пациентов старшего возрас-
та. Заболевание характеризуется прогрессирующим 
или  волнообразным течением. Лечебный комплекс 
у  пациентов с  миастенией включает применение 
антихолинэстеразных препаратов, калийсберегаю-
щих диуретиков, препаратов калия. Для  прекраще-
ния прогрессирования заболевания и  достижения 
ремиссии применяются глюкокортикоиды и  цито-
статики, внутривенное введение иммуноглобулина, 
плазмаферез. Большинство пациентов с миастенией 
нуждаются в постоянном приеме антихолинэстераз-
ных препаратов, проведении длительных курсов им-
муносупрессивной терапии. Одно из  ведущих мест 
в комплексном лечении миастении занимает тимэк-
томия  — экстракапсулярное удаление вилочковой 
железы.

Пациенты с  MГ имеют повышенный риск разви-
тия других аутоиммунных заболеваний по  сравне-
нию с  популяцией без  миастении. Частота второго 
аутоиммунного расстройства составляет 13–22 %, 
наиболее высока у  женщин и  с  ранним началом 
заболевания и  положительным титром антител 
к  ацетилхолиновым рецепторам [3]. Развитие двух 
аутоиммунных заболеваний у одного пациента пред-
полагает наличие общих патогенетических механиз-
мов. Исследование аутоиммунной коморбидности 
при  миастении способствует оптимизации лечения 
данного заболевания. Однако частота аутоиммунных 
заболеваний у пациентов с MГ все еще не определе-
на. Чаще всего у больных с миастенией развивают-
ся такие заболевания, как аутоиммунный тиреоидит, 
ревматоидный артрит, системная красная волчанка 
(СКВ) и антифосфолипидный синдром (АФС). В си-
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стематическом обзоре, посвященном аутоиммунной 
коморбидности при  миастении, описано сочетание 
миастении с 23 аутоиммунными заболеваниями [3].

Антифосфолипидный синдром  — клинико-ла-
бораторный симптомокомплекс, включающий ре-
цидивирующие тромбозы сосудов любого калибра 
и  любой локализации (венозные, артериальные, 
микроциркуляторного русла) и  акушерскую патоло-
гию (чаще синдром потери плода). Диагностика АФС 
предусматривает обязательное лабораторное под-
тверждение. Необходимо выявление в  сыворотке 
средних или высоких концентраций антител к карди-
олипину IgG- или IgM-изотипа; антител к β2‑ГП1 IgG- 
и / или IgM-изотипа в средних или высоких концентра-
циях не менее двух раз с  интервалом 6–12 недель 
стандартизованным иммуноферментным методом 
(ИФМ), а также выявление волчаночного антикоагу-
лянта (ВА) в  плазме в  двух или  более случаях ис-
следования с  промежутком не  менее 6–12 недель, 
определяемого согласно рекомендациям Между-
народного общества тромбозов и  гемостаза. АФС 
диагностируется при  наличии одного клинического 
и  одного серологического критерия. АФС относит-
ся к  приобретенным тромбофилиям [4,5]. Выделя-
ют первичный, вторичный, катастрофический АФС 
и  феномен тромботического шторма. Первичный 
антифосфолипидный синдром развивается у  лиц 
без  аутоиммунных заболеваний. Вторичный АФС 
развивается на  фоне аутоиммунных заболеваний, 
чаще всего СКВ, системной склеродермии, ревма-
тоидного артрита, саркоидоза, аутоиммунной тром-
боцитопении, аутоиммунного тиреоидита [5, 6]. Кли-
ническая картина первичного или  вторичного АФС 
идентичная; в последние годы внесено предложение 
не разделять АФС на первичный и вторичный, хотя 
при вторичном АФС клиническую картину дополняют 
проявления сопутствующего заболевания [4].

Распространенность АФС составляет от 15 до 50 
случаев на 100 тыс. населения и в некоторой степени 
зависит от этнической принадлежности и критериев 
диагностики (антифосфолипидные антитела выяв-
ляются в крови людей без клинических проявлений). 
АФС чаще возникает в молодом и среднем возрас-
те с преобладанием пациентов женского пола [4, 5]. 
Среди неврологических проявлений АФС описаны 
преходящие нарушения мозгового кровообращения, 
ишемические инсульты, хореиформные гиперкине-
зы, эпилепсия, деменция, поперечный миелит, энце-
фалопатия, мигрень, псевдоопухолевые поражения 
центральной нервной системы, тромбоз венозных 
синусов, множественные мононевропатии [6].

В доступной научной литературе нами выявлено 
11 описаний клинических наблюдений сочетания АФС 
и  миастении гравис, обобщающих работ не  было. 
В  большинстве случаев АФС развивался у  женщин 
среднего возраста (37–46  лет), страдающих миа-
стенией с различными клиническими проявлениями 
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и различным серологическим статусом по антителам 
к  белковым мишеням нервно-мышечного синапса 
через несколько лет после тимэктомии [7–9]. В опи-
сании, данном С. Л. Куликовой (2011), антифосфоли-
пидный синдром развился у  двух молодых женщин 
(23–25  лет), в  анамнезе одной была тимэктомия, 
у другой нет [10]. В двух случаях миастения разви-
лась на фоне уже установленного АФС [7,9]. Клини-
ческими проявлениями АФС были тромбозы артерий 
и вен нижних конечностей, тромбоэмболия легочной 
артерии, ишемический инсульт, невынашивание бе-
ременности [7–11]. Ряд авторов связывают развитие 
АФС у больных миастенией с иммунной дисрегуля-
цией, развившейся после тимэктомии. Однако нако-
пление данных свидетельствует, что развитию АФС 
не всегда предшествует тимэктомия. Вероятнее все-
го, значение имеет совокупность факторов (наслед-
ственная предрасположенность, гормональная и им-
мунная дисрегуляция, проводимая терапия). В одном 
наблюдении представлен случай развития ишемиче-
ского инсульта у  46‑летней женщины, поступившей 
в  отделение нейрореанимации с  миастеническим 
кризом. Пациентке был проведен успешный тромбо-
лизис, введен внутривенный иммуноглобулин. По-
сле проведенной терапии ее состояние значительно 
улучшилось. Обследование показало, что причиной 
инсульта был антифосфолипидный синдром [11].

Приводим собственное наблюдение развития 
антифосфолипидного синдрома у  пациентки с  миа-
стенией гравис. От пациентки получено информиро-
ванное согласие на публикацию в научном издании 
некоторых данных о состоянии ее здоровья.

Описание клинического наблюдения. Пациент-
ка М. 44 лет наблюдается в Самарском миастениче-
ском центре с  2008  г. Заболела генерализованной 
формой миастении в  возрасте 32  лет. Диагноз по-
ставлен через 5 месяцев после появления первых 
симптомов на  основании клинической картины, по-
ложительной прозериновой пробы, данных электро-
миографии о нарушении нервно-мышечной переда-
чи, повышенного титра антител к ацетилхолиновым 
рецепторам (24,8 нмоль / л). Исследование средо-
стения не показало изменений со стороны вилочко-
вой железы. Тимэктомия не проводилась. Первыми 
проявлениями заболевания были бульбарные нару-
шения, к которым быстро присоединилась слабость 
мимических мышц, слабость и утомляемость мышц 
конечностей, слабость дыхательных мышц. Течение 
заболевания прогрессирующее, максимальная тя-
жесть миастении соответствовала 4В классу по шка-
ле MGFA. Пациентка получала антихолинэстераз-
ные препараты, глюкокортикоидные гормоны в дозе 
до  1 мг / кг веса. Пациентка постоянно нуждалась 
в приеме глюкокортикоидных гормонов.

Через пять лет после начала лечения предпри-
нята попытка перехода на  лечение азатиоприном, 
но  развилась стойкая лейкопения, и  препарат был 
отменен. В  2015  г. сформировалась медикаментоз-
ная ремиссия на фоне приема 12–16 мг метилпред-
низолона через день.

В  2020  г. (3 марта) у  женщины впервые без  яв-
ной провокации развилась серия генерализован-
ных эпилептических припадков. Она была до-
ставлена в  неврологическое отделение по  месту 
жительства. Проведена компьютерная томография 
головного мозга, где выявлен очаг ишемии размером 
12,5х18,5х11,3 мм в правой теменной доле. Постав-
лен диагноз «Острое нарушение мозгового кровоо-
бращения (ОНМК) по ишемическому типу в бассейне 

правой средней мозговой артерии (СМА)». Пациент-
ка переведена в неврологическое отделение для ле-
чения больных с ОНМК. В неврологическом статусе 
отмечались головная боль, головокружение, наруше-
ние поверхностной чувствительности в  левой руке 
и  ноге, повышение сухожильных рефлексов сле-
ва без  силового пареза. Лечение осуществлялось 
по  стандартной схеме оказания помощи больным 
с ОНМК, тромболизис не проводился. Очаговая сим-
птоматика полностью регрессировала к моменту вы-
писки из стационара через 14 дней, но сохранялись 
головные боли. Состояние по  миастении без  изме-
нений, продолжала принимать метилпреднизолон 
в  дозе 12 мг через день. Электроэнцефалография 
не показала межполушарной асимметрии, пароксиз-
мальной и очаговой патологической активности. За-
ключение МРТ головного мозга от 23 марта 2020 г.: 
МР-картина структурных изменений в правой темен-
ной доле (больше данных за  подострый ишемиче-
ский инсульт в бассейне правой СМА). Умеренно вы-
раженная наружная заместительная гидроцефалия. 
Единичные очаги изменения вещества головного 
мозга дисциркуляторного характера. При  повтор-
ном МРТ-исследовании 16 мая 2020  г. структурных 
изменений в правой теменной области обнаружено 
не было. В анамнезе у женщины две беременности, 
одна завершилась рождением здорового доношен-
ного ребенка, другая — медицинским абортом. Обе 
беременности состоялись до  развития миастении. 
С  39  лет у  пациентки появились панические атаки. 
С 42 лет наблюдается у  гинекологов с эндометрио-
зом, менометроррагиями.

Проведен диагностический поиск для выявления 
причины развития ишемического инсульта в молодом 
возрасте. Общий анализ крови, липидная панель, 
сахар крови в  норме. Гомоцистеин 6,42 мкмоль / л 
(норма 4,44–13,56); антитела к  кардиолипину, IgM 
7,00 MPL-Ед / мл (норма <12); антитела к  кардиоли-
пину, IgG 2,70 GPL-Ед / мл (норма <12); волчаноч-
ный антикоагулянт не  обнаружен; антитела к  бета-
2‑гликопротену-1, IgG+A+M>200 отн. Ед / мл (норма 
<20). Высокий титр антител к бета-2‑гликопротену-1 
обнаружен двукратно с  интервалом в  12 недель 
(30.04.2020 и 31.07.2020).

Проведено генетическое исследование ком-
плекса протромбина и  лейденовской мутации 
(16.05.2020): в комплексе протромбин фактор коагу-
ляции II (тромбин) F2: G20210A мутации не обнару-
жено, F2: Thr165Met (T165M) гетерозиготная мутация 
(Thr / Met); лейденовская мутация не обнаружена.

Последующее наблюдение показало, что состоя-
ние женщины быстро стабилизировалось, прогрес-
сирования миастении не  отмечено, продолжается 
стадия медикаментозной ремиссии, доза гормонов 
не была увеличена. Пациентку беспокоят панические 
атаки, мигренозные головные боли, ассоциирован-
ные с менструальным циклом. После проведенного 
лечения по поводу эндометриоза и прекращения ме-
нометроррагий мигренозные приступы стали реже. 
Назначен аспирин в кардиодозах.

Заключение. В  данном наблюдении антифос-
фолипидный синдром развился у  женщины через 
12  лет после начала миастении гравис с  ранним 
дебютом и  высоким титром антител к  ацетилхоли-
новым рецепторам, без  тимэктомии в  анамнезе. 
У  пациентки был благополучный акушерский анам-
нез. АФС поставлен на основании клинических про-
явлений в  виде ишемического инсульта в  бассейне 
правой СМА, выявления высоких показателей анти-
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тел к бета-2‑гликопротену-1 двукратно с интервалом 
в 12 недель.

Особенностями случая являются благополучный 
акушерский анамнез, отсутствие тимэктомии в анам-
незе, быстрый регресс неврологической симптома-
тики и исчезновение структурных изменений по дан-
ным МРТ через 2,5 месяца после развития инсульта. 
Развитие АФС не привело к ухудшению течения ос-
новного заболевания.

Конфликт интересов отсутствует.
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Цель: оценить распространенность когнитивных и аффективных нарушений при хронических лимфопро-
лиферативных заболеваниях. Материал и методы. Обследовано 130 пациентов (59 женщин и 71 мужчина) 
в возрасте от 42 до 86 лет, из них 62 пациента с хроническим лимфолейкозом и 68 с множественной миело-
мой. Для оценки когнитивных нарушений использовалась Монреальская шкала оценки когнитивных функций 
(МоСА), для оценки аффективных нарушений — Госпитальная шкала тревоги и депрессии (HADS). Результа-
ты. Из 130 пациентов 78,5 % имели когнитивные нарушения (MoCA<26), при этом только 33,9 % жаловались 
на снижение памяти. Средний балл по шкале МоСА составил 23 (20; 25). На показатели МоСА влияли уровень 
образования и возраст пациентов. Из 126 пациентов по шкале HADS выявлены симптомы тревоги: субклиниче-
ской у 38 (30,2 %), клинически выраженной у 28 (22,2 %). Из 126 пациентов более чем у половины отмечались 
признаки депрессии по шкале HADS: субклинической у 46 (36,5 %), клинически выраженной у 23 (18,3 %). По-
казатели тревоги были выше у женщин и пожилых пациентов. Заключение. Многие пациентов имели снижение 
когнитивных функций. На развитие когнитивных нарушений у пациентов оказывают влияние возраст, уровень 
образования, наличие аффективных нарушений. У каждого второго пациента наблюдаются проявления тревоги 
и депрессии разной степени тяжести, при этом уровень тревоги выше у женщин и пожилых пациентов.

Ключевые слова: тревога, депрессия, МоСА, лимфопролиферативные заболевания.

Teregulova DR, Akhmadeeva LR, Bakirov BA. Cognitive impairment, anxiety, and depression in patients with chronic 
lymphoproliferative diseases. Saratov Journal of Medical Scientific Research 2021; 17 (1): 151–155.

Objective: to assess the prevalence of cognitive and affective impairment in patients with chronic lymphoprolifera-
tive diseases. Material and Methods. 130 patients (59 women and 71 men) aged 42 to 86 years were examined, includ-
ing 62 patients with chronic lymphocytic leukemia and 68 with multiple myeloma. The Montreal Cognitive Assessment 
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Scale (MoСA) was used to assess cognitive impairment, and the Hospital Anxiety and Depression Scale (HADS) was 
used to assess affective impairment. Results. We diagnosed cognitive impairment (MoCA<26) in 78.5 % out of 130 
patients, while only 33.9 % complained of memory loss. The average score on the MoСA scale was 23 [20; 25] points. 
The level of education and age of the patients influenced the MoСa indices. Almost one third (38 out of 126 patients) 
had symptoms of subclinical anxiety by HADS, 28 (22.2 %) patients had clinical anxiety. Forty six (36.5 %) patients had 
symptoms of subclinical depression by HADS, 23 (18.3 %) patients had clinical depression. Anxiety rates were higher in 
women and elderly patients. Conclusion. Most patients had cognitive decline. The development of cognitive impairment 
in patients is influenced by age, educational level, and affective disorders. Every second patient has manifestations of 
anxiety and depression of varying severity, while the level of anxiety is higher in women and elderly patients.

Key words: anxiety, depression, MoСa, lymphoproliferative diseases.

1Введение. Распространенность хронических 
лимфопролиферативных заболеваний в Российской 
Федерации выросла за  последние десятилетия, 
при  этом благодаря развитию полихимиотерапии 
значительно увеличилась продолжительность жиз-
ни и  повысились показатели пятилетней выживае-
мости у  пациентов. Наиболее распространенными 
заболеваниями из этой группы среди взрослого на-
селения являются хронический лимфолейкоз (ХЛЛ) 
и множественная миелома (ММ) [1, 2]. В зарубежной 
литературе в  последние годы значительное внима-
ние уделяется исследованиям влияния когнитивных 
и аффективных нарушений на качество жизни, ана-
лизируются «рак-специфический стресс», когнитив-
ные нарушения, связанные с  проведением полихи-
миотерапии («chemo-brain») [3].

Цель: оценить распространенность когнитивных 
и аффективных нарушений при хронических лимфо-
пролиферативных заболеваниях.

Материал и методы. В исследование включены 
пациенты с верифицированным диагнозом «хрониче-
ский лимфолейкоз» или «множественная миелома», 
находящиеся на стационарном лечении в отделениях 
гематологии ГКБ № 13 и РКБ им. Г. Г. Куватова города 
Уфы, подписавшие добровольное информированное 
согласие на участие в данном исследовании. Работа 
проводилась в период с 01.12.2015 г. по 27.01.2020 г. 
Повторное обследование проводилось в  динамике 
спустя 3 месяца после первичного осмотра, а также 
в период нахождения пациентов в стационаре и про-
ведения им полихимиотерапии.

Критерии исключения: тяжелое физическое со-
стояние, препятствующее обследованию больных 
(декомпенсация сопутствующей соматической па-
тологии, существенная инвалидизация, связанная 
с  соматическими, онкологическими, психическими, 
неврологическими заболеваниями); отказ от участия 
в исследовании (пациент в любое время может пре-
кратить свое участие в  клиническом наблюдении 
по любой причине); отказ от подписания доброволь-
ного информированного согласия.

Процедура клинического обследования состояла 
из анализа субъективных и объективных анамнести-
ческих сведений, включая медицинскую документа-
цию (истории болезни, выписки из историй болезни, 
амбулаторные карточки), жалобы пациентов, невро-
логический осмотр с  оценкой когнитивных функций 
с  помощью Монреальской шкалы оценки когнитив-
ных функций (MoCA) [4]. Помимо этого, пациенты 
после получения соответствующих инструкций са-
мостоятельно заполняли опросник «Госпитальная 
шкала тревоги и депрессии» (HADS) (для скрининга 
и субъективной диагностики тревоги и депрессии) [5].

Результаты исследований анализировались с по-
мощью статистической программы Statistica 13.0. 
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Количественные данные, подчинявшиеся закону нор-
мального распределения, описывались в виде среднего 
значения (M) и стандартного отклонения (SD) в форма-
те M (SD). Количественные данные, не подчинявши-
еся нормальному закону распределения представля-
лись медианой (Ме), верхним и нижним квартилями 
(Q1 и Q3). Проверка выборок на нормальный закон 
распределения производилась критерием Шапиро–
Уилка и построением графиков и гистограмм распре-
деления. Для  сравнения числовых показателей по-
парно в зависимых выборках (в подгруппах в начале 
исследования и через 3 месяца) использовали непа-
раметрический тест для зависимых выборок Вилкок-
сона. Для анализа влияния качественных признаков 
на  количественные использовался дисперсионный 
анализ (ANOVA / MANOVA). Для исследования связи 
двух количественных признаков использовали ко-
эффициент корреляции Спирмена. В качестве стан-
дартного уровня значимости брали 0,05, но для те-
ста Шапиро — Уилка 0,1 [6].

Результаты. В  исследование включены 130 па-
циентов с  диагнозом лимфопролиферативного за-
болевания (59 женщин и  71 мужчина) в  возрасте 
от 42 до 86 лет, из них 62 пациента с  хроническим 
лимфолейкозом и  68 с  множественной миеломой. 
Средний возраст пациентов 64 года. Повторно осмо-
трено в динамике 122 пациента. Восемь пациентов 
умерло за период динамического наблюдения (в те-
чение 3 месяцев после первичного осмотра), из них 
4 пациента с ММ (2 мужчины и 2 женщины) и 4 паци-
ента с ХЛЛ (2 мужчины и 2 женщины). Согласно ме-
дицинской документации, у 95 пациентов из 130 име-
лись различные сопутствующие заболевания, из них 
у каждого третьего (35 человек, или 36,8 %) имелось 
2 и  более сопутствующих нозологий. Основные со-
циально-демографические и  клинические признаки 
указаны в табл. 1.

Для анализа результатов, полученных при запол-
нении пациентами опросника HADS, а также при ис-
следовании когнитивных нарушений у  пациентов 
по  шкале МоСА проведена оценка нормальности 
распределения с помощью теста Шапиро — Уилка. 
В  тесте считали, что  нормальность признаков под-
тверждается, если не  отклоняли нулевую гипотезу 
при  p>0,1. В  результате нормально распределен-
ными признаками являлись только значения шкалы 
HADS-D спустя 3 месяца (табл. 2).

Проведенные тесты Шапиро–Уилка показали от-
сутствие нормальности распределения большинства 
шкал, поэтому применены непараметрические тесты 
Вилкоксона для зависимых выборок, для сравнения 
значений показателей в начале исследования и спу-
стя 3 месяца. В проводимых тестах нулевая гипоте-
за об отсутствии различий в значениях отвергалась 
при р<0,05 (табл. 3).

Судя по результатам тестов, для всех шкал име-
ются статистически значимые различия в значениях 
в начале исследования и в динамике, p<0,05.
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В начале исследования из 130 пациентов 78,5 % 
имели когнитивные нарушения (MoСA<26), при этом 
только 33,9 % жаловались на  снижение памяти. 
Средний балл по шкале МоСА составил 23 (20; 25). 
Средний возраст пациентов с нормальными резуль-
татами по шкале МоСА составил 58 лет, а пациентов 
с когнитивными нарушениями 66 лет. Для оценки свя-
зи возраста и показателей по шкале МоСA проведен 
корреляционный анализ. Выявлена статистически 
значимая умеренная отрицательная корреляционная 
связь: чем  старше пациенты, тем  ниже были пока-
затели МоСA (коэффициент корреляции Спирмена 
в начале исследования r=–0,42; p<0,05; в динамике 
r=–0,45; p<0,05). Спустя 3 месяца из 122 пациентов 
81,97 % имели когнитивные нарушения (MoСA<26). 
Средний балл по шкале МоСA составил 23 (19;24). 
Тест Вилкоксона показал статистически значимые 
различия в показателях MoСA в начале исследова-
ния и в динамике (см. табл. 3).

При  заполнении опросников на  оценку уров-
ня тревоги и  депрессии из  130 пациентов четверо 
не смогли заполнить шкалу HADS из‑за выраженных 
когнитивных нарушений. В итоге в начале исследо-
вания были проанализированы данные 126 пациен-
тов, а через 3 месяца — 119. Из 126 пациентов бо-
лее чем  у  половины отмечались признаки тревоги 
по шкале HADS: субклинической у 38 (30,2 %), кли-
нически выраженной у  28 (22,2 %). У  60 пациентов 
(47,6 %) не  выявлено симптомов тревоги по  шкале 
HADS. Спустя 3 месяца при обследовании 119 чело-

век количество пациентов с клинически выраженной 
тревогой увеличилось до 33 (27,7 %), с субклиниче-
ской тревогой осталось на том же уровне: 36 (30,3 %). 
Число пациентов без  признаков тревоги по  шкале 
HADS уменьшилось до 50 (42,0 %). Данные представ-
лены в виде диаграммы (рис. 1).

Из 126 пациентов более чем у половины отмеча-
лись признаки депрессии по  шкале HADS: субкли-
нической у 46 (36,5 %), клинически выраженной у 23 
(18,3 %). У  57 пациентов (45,2 %) не  выявлено сим-
птомов депрессии по шкале HADS. Спустя 3 месяца 
при обследовании 119 человек количество пациентов 
с  клинически выраженной депрессией увеличилось 
до  26 (21,9 %), с  субклинической депрессией до  47 
(39,5 %). Число пациентов без признаков депрессии 

Таблица 1
Распределение социально-демографических признаков выборки пациентов (п=130)

Показатель Распределение, %

Пол Мужчины — 55,6 %, женщины — 45,4 %

Основной диагноз ММ — 52,3 %, ХЛЛ — 47,7 %

Образование Высшее — 25,4 %, среднее специальное — 19,2 %, среднее общее — 55,4 %

Длительность заболевания До 6 мес. — 24,6 %, 6 мес. — 1 год — 13,1 %, 1–3 года — 23,8 %, 3–5 лет — 23,1 %,  
свыше 5 лет — 15,4 %

Сопутствующие заболевания 
(n=95) 

Сердечно-сосудистые заболевания (ГБ, ИБС) — 56,92 %, сахарный диабет — 6,92 %, 
нервной системы — 10,77 %, почек — 7,69 %, ЖКТ — 5,38 %, другие — 4,61 %

П р и м е ч а н и е : ММ — множественная миелома; ХЛЛ — хронический лимфолейкоз; ГБ — гипертоническая болезнь; ИБС — ишемическая 
болезнь сердца; ЖКТ — желудочно-кишечный тракт.

Таблица 2
Результаты теста Шапиро – Уилка

Тип шкалы
В начале исследования Спустя 3 месяца

Статистика Шапиро – Уилка р-уровень Статистика Шапиро – Уилка р-уровень

MoСA W=0,9 p<0,001 W=0,4 p<0,001

HADS-T W=1,0 p=0,079 W=1,0 p=0,006

HADS-D W=1,0 p=0,074 W=1,0 p=0,101

Таблица 3
Результаты теста Вилкоксона для сравнения значений шкал в начале исследования и спустя 3 месяца

Шкала Статистика Вилкоксона р-уровень

MoСA 5,1 <0,001

HADS-T 9,5 <0,001

HADS-D 2,4 0,016

Рис. 1. Показатели тревоги по шкале HADS  
(%, n1=126, n2=119): Т — тревога
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по шкале HADS уменьшилось до 46 (38,7 %). Данные 
представлены в виде диаграммы (рис. 2).

Для оценки влияния возраста на наличие симпто-
мов тревоги и депрессии проведен корреляционный 
анализ, который выявил слабую положительную кор-
реляционную связь между показателями субшкалы 
тревоги HADS-T и показателями МоСA как в начале 
исследования (коэффициент корреляции Спирмена 
r=0,27; p<0,05), так и спустя 3 месяца (коэффициент 
корреляции Спирмена r=0,24; p<0,05).

Для  оценки связи когнитивных и  аффективных 
нарушений проведен корреляционный анализ Спир-
мена показателей по шкалам МоСA и HADS. Выяв-
лена слабая отрицательная статистически значимая 
связь показателей тревоги по шкале HADS и баллом 
по шкале МоСA как в начале исследования (r1=–0,26; 
p<0,05), так и  спустя 3 месяца (r2=–0,23; p<0,05): 
пациенты с  более высоким уровнем тревоги имели 
более низкие значения по шкале МоСA. Между по-
казателями депрессии по  шкале HADS и  баллами 
по шкале МоСA выявлена очень слабая отрицатель-
ная корреляционная связь, статистически значимая 
только для показателей в начале исследования: па-
циенты с более высоким уровнем депрессии имели 
более низкие показатели по  шкале MoСA (r1=–0,19, 
p<0,05; r2=–0,17, p>0,05).

Для оценки возможного влияния таких факторов, 
как пол, диагноз основного лимфопролиферативного 
заболевания (ММ или ХЛЛ), длительность заболева-
ния и уровень образования, на когнитивные и аффек-
тивные нарушения у пациентов проведен многофак-
торный дисперсионный анализ MANOVA. Считалось, 
что  фактор оказывает существенное влияние, сели 
показатель статистики Фишера F превышал таблич-
ное значение, при уровне значимости p<0,05.

Не  выявлено влияния пола, диагноза лимфо-
пролиферативного заболевания и длительности за-
болевания на показатели МоСA как в начале иссле-
дования, так и спустя 3 месяца. Отмечено влияние 
образования на  показатели МоСA как  в  начале ис-
следования (F=5,9; p=0,004), так и спустя 3 месяца 
(F=3,9; p=0,002): чем выше уровень образования па-
циентов, тем выше был балл по шкале MoСA.

Установлено статистически значимое влияние 
пола на  показатели тревоги по  шкале HADS: сред-
ние показатели уровня тревоги у женщин были выше 
как  в  начале исследования, так и  спустя 3 месяца 
(F1=4,3, p=0,041; F2=6,7; p=0,011). При этом не  об-
наружено статистически значимых различий между 
показателями депрессии по  шкале HADS у  мужчин 
и женщин как в начале исследования, так и в дина-
мике (F1=0,6, p=0,440; F2=1,0; p=0,330). Статистиче-
ски значимых различий между группами пациентов 
с  разным диагнозом и  длительностью заболевания 
и показателями тревоги и депрессии по шкале HADS 
не выявлено как в начале исследования, так и спустя 
3 месяца. Найдены статистически значимые разли-

чия в показателях тревоги и депрессии как в начале 
исследования, так и в динамике у пациентов с раз-
личным уровнем образования: пациенты с  выс-
шим образованием имели более низкие показатели 
по уровню тревоги и депрессии по сравнению с паци-
ентами со средним специальным и средним общим 
образованием (для шкалы HADS-T: F1=3,2, p=0,045; 
F2=4,7, p=0,011; для шкалы HADS-D: F1=3,9, p=0,023; 
F2=4,3, p=0,016). Проведенный анализ также не ис-
ключает влияние других, неуточненных факторов 
на показатели когнитивных функций.

Обсуждение. Согласно данным литературы, мно-
гие не связанные с лечением факторы могут влиять 
на  развитие когнитивных нарушений у  пациентов: 
демографические (например, возраст, интеллект, об-
разование, пол, раса); факторы, связанные с диагно-
стикой и лечением рака (например, тревога, депрес-
сия, усталость), и  сопутствующие заболевания [7]. 
Развитие когнитивных нарушений может быть также 
связано с  нейротоксичностью препаратов, исполь-
зуемых для  полихимиотерапии [3]. По  результатам 
исследования японской популяции больных с  лим-
фопролиферативными заболеваниями (ММ и злока-
чественная лимфома), у 20 % пациентов с первично 
установленным диагнозом констатированы когнитив-
ные нарушения до начала химиотерапии, а у 7 % от-
мечено возникновение когнитивной дисфункции спу-
стя месяц после начала химиотерапии [8].

Все обследованные нами пациенты за  пери-
од динамического наблюдения получали 2–3 курса 
химиотерапии, при  этом отмечено статистически 
значимое снижение когнитивных функций по шкале 
МоСA. По  полученным нами данным, на  развитие 
когнитивных нарушений у пациентов влияли возраст, 
уровень образования и наличие симптомов тревоги, 
что в целом не противоречит литературе. Так, было 
показано, что  на  развитие когнитивных нарушений 
у  пациентов с  ММ влияют: пожилой возраст, более 
низкий уровень образования и  преморбидного ин-
теллекта, и  спокойный, малоактивный ритм жизни, 
прогрессирование заболевания и  большее число 
курсов химиотерапии [9]. Необходимо учитывать, 
что в большинстве случаев пациенты не сообщают 
врачу о своих когнитивных проблемах, что подтверж-
дает важность использования нейропсихологических 
тестов при неврологическом осмотре [10]. Так, толь-
ко треть наших пациентов жаловались на снижение 
памяти, при этом, по данным проведения МоСА-те-
ста, когнитивные нарушения выявлены у 78,6 % па-
циентов.

Тревога, депрессия и усталость могут быть клю-
чевыми факторами, способствующими развитию ког-
нитивных нарушений до и после химиотерапии [11]. 
Более чем у половины пациентов с лимфопролифе-
ративными заболеваниями зафиксированы симпто-
мы тревоги и  депрессии по  шкале HADS, при  этом 
у женщин и пожилых пациентов проявления тревоги 
были более выражены, что  согласуется с  данными 
литературы [12, 13].

Заключение. Когнитивные и  аффективные на-
рушения у  пациентов с  лимфопролиферативными 
заболеваниями достаточно распространены. Боль-
шинство из  пациентов (78,46 %) имели снижение 
когнитивных функций (MoCA<26), при  этом только 
33,85 % жаловались на снижение памяти. У каждого 
второго пациента наблюдаются проявления тревоги 
и депрессии разной степени тяжести, при этом уро-
вень тревоги выше у женщин и пожилых пациентов.

Рис. 2. Показатели депрессии по шкале HADS  
(%, n1=126, n2=119): Д — депрессия

154



 Saratov Journal of Medical Scientific Research. 2021. Vol. 17, № 1.

NEUROLOGY

Конфликт интересов. Авторы декларируют от-
сутствие явных и  потенциальных конфликтов инте-
ресов, связанных с публикацией настоящей статьи.

References (Литература)
1. Bakirov BA, Latypova LF. The incidence and prevalence 

of chronic lymphocytic leukemia among the adult population of 
the Republic of Bashkortostan. Creative Surgery and Oncology 
2012; 1: 17–22. Russian (Бакиров Б. А., Латыпова Л. Ф. Забо-
леваемость и распространенность хронического лимфолей-
коза среди взрослого населения Республики Башкортостан. 
Креативная хирургия и онкология 2012; 1: 17–22).

2.	 Bakirov BA, Kalimullina DKh, Bakirov AB, et al. 
Prevalence and prognostic value of molecular genetic markers 
in multiple myeloma and chronic lymphocytic leukemia. Ufa: 
Mir pechati, 2009; 104 p. Russian (Бакиров Б. А. Калимулли-
на  Д. Х., Бакиров  А. Б. и  др. Распространенность и  прогно-
стическое значение молекулярно-генетических маркеров 
при множественной миеломе и хроническом лимфолейкозе. 
Уфа: Мир печати, 2009; 104 с.).

3.	 Teregulova DR, Bakirov BA, Akhmadeeva LR. The 
influence of polychemotherapy on cognitive functions in patients 
with lymphoproliferative diseases. Perm Medical Journal 2018; 
35 (6): 73–81. Russian (Терегулова Д. Р., Бакиров Б. А., Ахма-
деева Л. Р. Влияние полихимиотерапии на когнитивные функ-
ции у  пациентов с лимфопролиферативными заболевания-
ми. Пермский медицинский журнал 2018; 35 (6): 73–81).

4.	 Gulen HK, Yildirim A, Emre U, et al. Evaluation of MoCA 
Scale Ratings with Cognitive Level Correlation in Mild Cognitive 
Disorders. Istanbul Medical Journal 2017; 18 (1):18–22.

5.	 Dyakonov IF, Ovchinnikov BV. Psychological diagnostics 
in the practice of a doctor. SPb.: SpecLit, 2008; 148 p. Russian 

(Дьяконов  И. Ф., Овчинников  Б. В.  Психологическая диагно-
стика в практике врача. CПб.: СпецЛит, 2008; 148 c.).

6.  Novik AA, Ionova TI. Quality of life research in 
hematooncology. Clinical Oncohematology 2008; 1 (2): 168–73. 
Russian (Новик  А.  А, Ионова  Т. И.  Исследование качества 
жизни в  онкогематологии. Клиническая онкогематология 
2008; 1 (2): 168–73).

7.  Rebrova OYu. Statistical analysis of medical data: 
Application of the Statistica software package. Moscow: 
Mediasphere, 2006; 312 p. Russian (Реброва О. Ю. Статисти-
ческий анализ медицинских данных: Применение пакета при-
кладных программ Statistica. М.: Медиасфера, 2006; 312 c.).

8.	 Strati P, Uhm JH, Kaufmann TJ, et al. Prevalence and 
characteristics of central nervous system involvement by chronic 
lymphocytic leukemia. Haematologica 2016; 101 (4): 458–65.

9.	 Mohammadi M, Cao Y, Glimelius I, et al. The impact 
of comorbid disease history on all-cause and cancer-specific 
mortality in myeloid leukemia and myeloma: a Swedish 
population-based study. BMC Cancer 2015; 15: 850.

10.	 Stouten-Kemperman MM, de Ruiter MB, Koppelmans V, 
et al. Neurotoxicity in breast cancer survivors ≥10 years post-
treatment is dependent on treatment type. Brain Imaging Behav 
2015; 9: 275–84.

11.	 Aiki S, Okuyama T, Sugano K, et al. Cognitive dysfunction 
among newly diagnosed older patients with hematological 
malignancy: frequency, clinical indicators and predictors. Jpn J 
Clin Oncol 2018; 48 (1): 61–7.

12.	 Vichaya EG, Wang XS, Sailors MH, et al. Acute cognitive 
impairment in patients with multiple myeloma undergoing 
autologous hematopoietic stem cell transplant. Cancer 2013; 119 
(23): 4188–95.

13.	 Wouters H, Baars JW, Schagen SB. Neurocognitive 
function of lymphoma patients after treatment with chemotherapy. 
Acta Oncologica 2016; 55 (9-10): 1121–5.

УДК 616.8–056.7� Клинический случай

СИНДРОМ MELAS: ОСОБЕННОСТИ ДИАГНОСТИКИ, ТЕЧЕНИЯ ЗАБОЛЕВАНИЯ И ЛЕЧЕНИЯ 
(КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ)

О. В. Ульянова — ФГБОУ ВО «Воронежский ГМУ им. Н. Н. Бурденко» Минздрава России, доцент кафедры неврологии, 
кандидат медицинских наук; В. А. Куташов — ФГБОУ ВО «Воронежский ГМУ им. Н. Н. Бурденко» Минздрава России, заве-
дующий кафедрой неврологии, доктор медицинских наук.

MELAS SYNDROME: FEATURES OF DIAGNOSTICS, CLINICAL COURSE, AND TREATMENT 
(CLINICAL CASE)

O. V. Ulyanova — Voronezh State Medical University n. a. N. N. Burdenko, Associate Professor of Department of Neurology, PhD; 
V. A. Kutashov — Voronezh State Medical University n. a. N. N. Burdenko, Head of Department of Neurology, DSc.

Дата поступления — 15.01.2021 г.	 Дата принятия в печать — 25.02.2021 г.

Ульянова О. В., Куташов В. А. Синдром MELAS: особенности диагностики, течения заболевания и лечения (кли-
нический случай). Саратовский научно-медицинский журнал 2021; 17 (1): 155–159.

Цель: выработать и предложить алгоритм своевременной и доступной клинической диагностики и основ-
ных принципов лечения пациентов с синдромом MELAS (одно из наиболее часто встречающихся заболеваний 
в группе митохондриальных болезней (МБ)) на примере конкретного клинического случая. Распространенность 
данной патологии трудно оценить из‑за многообразия клинических проявлений и, как следствие, из‑за связан-
ных с этим сложностей своевременной диагностики. Диагностика данного заболевания — от дебюта началь-
ных клинических проявлений до  четкого установления синдрома MELAS  — нередко занимает целые годы. 
Представлены и обсуждены четкие клинические критерии постановки диагноза, а также особенности нейро-
визуализационных изменений в головном мозге, что позволяет выявить заболевание на самом раннем этапе. 
Приведен подробный клинический анализ собственного наблюдения пациентки Б. 1993 г. р. с синдром MELAS. 
Данный клинический случай наглядно демонстрирует возникающие сложности для более ранней диагностики 
данной патологии у пациентов с МБ. Несмотря на фенотипическую гетерогенность митохондриальных наруше-
ний, взаимосвязь клинических признаков и дополнительных лабораторных данных, генетическая верификация 
диагноза может дать клиницисту достаточно важную информацию к разгадке генетического дефекта, что по-
зволяет провести более раннюю диагностику и назначить своевременное лечение.

Ключевые слова: инсультоподобные эпизоды, митохондриальные болезни, синдром MELAS, эпилепсия.

Ulyanova OV, Kutashov VA. MELAS syndrome: features of diagnostics, clinical course, and treatment (clinical case). 
Saratov Journal of Medical Scientific Research 2021; 17 (1): 155–159.

155



 Саратовский научно-медицинский журнал. 2021. Т. 17, № 1.

НЕРВНЫЕ  БОЛЕЗНИ

Purpose: to develop and propose an algorithm for timely and accessible clinical diagnostics and basic principles of 
treatment of patients with MELAS syndrome (one of the most common diseases in the group of mitochondrial diseases 
(MB)), based on the example of a specific clinical case. The prevalence of this pathology cannot be estimated due to 
the variety of clinical manifestations and, as a consequence, due to the complexity of timely diagnostics. Diagnosis of 
this disease, from the onset of the initial clinical manifestations to the clear establishment of the MELAS syndrome, 
often takes years. We present and discuss clear clinical criteria for making a diagnosis, as well as the features of neu-
roimaging changes in the brain, which allows us to detect the disease at the earliest stage. A detailed clinical analysis 
of patient B.’s own observation, born in 1993, with MELAS syndrome is presented. This clinical case clearly demon-
strates the emerging difficulties for the earliest diagnosis of this pathology in patients with MB. Despite the phenotypic 
heterogeneity of mitochondrial disorders, the relationship between clinical signs and additional laboratory data, genetic 
verification of the diagnosis can provide the clinician with sufficiently important information to unravel the genetic defect, 
which allows for an earlier diagnosis and prescribing timely treatment.

Key words: stroke-like episodes, mitochondrial diseases, MELAS syndrome, epilepsy.

1Введение. Митохондриальные болезни (МБ)  — 
это генетически обусловленные заболевания че-
ловека с  чрезвычайно изменчивыми клиническими 
и  генетическими особенностями [1, 2–5]. В  1984  г. 
митохондриальная энцефаломиопатия с лактатаци-
дозом и инсультоподобными эпизодами (ИПЭ) была 
выделена в отдельную нозологическую форму − син-
дром MELAS. Данное заболевание является генети-
чески детерминированным и относится к группе МБ 
с наследованием по материнской линии [1]. Девочки 
с  мутацией митохондриальной ДНК (мтДНК) могут 
унаследовать данную патологию, а риск для других 
членов семьи зависит в  большей степени от  гене-
тического статуса матери. Однако эти проявления, 
в результате сочетания целого ряда факторов, а так-
же из‑за разного процента наследования мутантной 
мтДНК, могут иметь широкий спектр клинических 
симптомов: от  бессимптомного течения до  полного 
проявления болезни у пациентов [2, 4, 5].

Распространенность заболевания весьма сложно 
оценить из‑за разнообразия клинических проявлений 
и связанной с этим трудностью определения прежде 
всего этапа диагностики. Наиболее вероятно, что МБ 
связаны с  большой пропорцией нейрогенетических 
повреждений у  взрослых, являясь одной из  наибо-
лее частых причин подобных расстройств. По  дан-
ным разных авторов, синдром MELAS встречается 
с частотой от 1:15000 до 1:20000 человек. Гендерные 
различия отсутствуют. Средний возраст дебюта МБ 
варьируется от 6 до 10 лет (возраст начала заболе-
вания колеблется от 3 до 40 лет; раннее начало за-
болевания является типичным и встречается у 90 % 
пациентов) [1, 6–8].

Синдром MELAS − это полиорганное заболева-
ние с широкими проявлениями, включая ИПЭ, слабо-
умие, эпилепсию, лактоацидемию, миопатию, перио-
дические головные боли, нарушение слуха, сахарный 
диабет и  низкий рост. Наиболее распространенной 
мутацией (80–90 % случаев), связанной с синдромом 
MELAS, является мутация А3243G в  гене лейцино-
вой транспортной РНК (тРНК) [2, 4, 5].

Данная мутация приводит к нарушению трансля-
ции митохондрий и синтеза белка, включая субъеди-
ницы комплекса митохондриальной цепи переноса 
электронов, что  приводит к  нарушению выработки 
энергии митохондриями. Неспособность дисфункци-
ональных митохондрий вырабатывать достаточное 
количество энергии для  удовлетворения потребно-
стей различных органов приводит к мультиорганной 
дисфункции, наблюдаемой при синдроме MELAS.

Дефицит энергии может также стимулировать 
пролиферацию митохондрий в  гладкомышечных 
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и  эндотелиальных клетках мелких кровеносных со-
судов, приводя к ангиопатии и нарушению перфузии 
крови в микроциркуляторном русле нескольких орга-
нов. Данные явления будут способствовать осложне-
ниям, наблюдаемым при синдроме MELAS, особенно 
при ИПЭ [2–5].

В первую очередь страдают органы и ткани с вы-
сокими затратами энергии  — мышечная и  нервная 
системы. Необходимо заметить, что  выраженность 
неврологического дефицита и  миопатического син-
дрома варьируется в значительной степени. При этом 
поражаются в первую очередь поджелудочная желе-
за, сердце, зрительный анализатор, печень и почки 
[6, 8].

Диагностические критерии синдрома MELAS 
должны включать следующие клинические прояв-
ления: признаки энцефалопатии, часто с деменцией 
и эпилептическими приступами (наиболее часто реги-
стрируются миоклонические приступы, однако также 
отмечаются фокальные сенсорные, моторные и вто-
рично генерализованные тонико-клонические при-
ступы); ИПЭ в молодом возрасте, непереносимость 
физических нагрузок (ухудшение самочувствия, ми-
алгии); биохимические признаки митохондриальной 
дисфункции, такие как лактоацидоз в крови и ликво-
ре; рваные красные волокна в биоптатах скелетных 
мышц; неуклонное прогрессирующее течение. Ве-
рификация диагноза у пациентов с синдром MELAS 
также более вероятна, если имелись хотя  бы два 
из следующих клинических проявлений: нормальное 
развитие, повторяющаяся головная боль, тошнота 
и  рвота. Головные боли возникают у  большинства 
больных и  часто бывают очень интенсивными  — 
по типу изнуряющих мигреней [1, 6, 7, 9, 10]. К дру-
гим проявлениям синдрома MELAS следует отнести: 
психические нарушения, мозжечковую атаксию, ми-
оклонию, нейропатию, глазодвигательные наруше-
ния, пигментную ретинопатию, атрофию зрительного 
нерва, глухоту, низкий рост, сахарный диабет, нару-
шение сердечной проводимости, кардиомиопатию, 
изменения со стороны желудочно-кишечного тракта 
(ЖКТ). Примечательно, что поражение сердца возни-
кает у 50 % пациентов с синдромом MELAS. Однако 
вся данная патология не является основным клини-
ческим проявлением болезни [1, 4, 5, 8].

При  первичном осмотре и  разборе инсульт 
при  синдроме MELAS по  клинической картине со-
ответствует «классическому» инсульту вследствие 
тромбоза или эмболии.

ИПЭ при синдроме MELAS имеют следующие ха-
рактеристические особенности: 1) неврологический 
дефицит, обусловленный локализацией очагов по-
ражения в ГМ; 2) судорожные эпизоды; 3) очаги по-
ражения, не соответствующие зоне кровоснабжения; 
4) очаги, чаще локализующиеся в задних отделах ГМ; 
5) очаги поражения ГМ, распространяющиеся на со-
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седнюю область; 6) неврологические симптомы, ча-
сто исчезающие вместе с  результатами визуализа-
ции, но позже рецидивирующие [2–5].

В настоящее время рассматриваются две основ-
ные рабочие гипотезы развития ИПЭ: 1) ишемиче-
ская (с  предположением о  «митохондриальной ан-
гиопатии»), что  вызвано дисфункцией митохондрий 
в  гладких мышечных клетках мелких сосудов ГМ, 
ведущих к сосудистым окклюзиям в связи с гибелью 
нейронов; 2) метаболическая гипотеза — из‑за раз-
вития «митохондриальной цитопатии», когда нару-
шается энергетическая обеспеченность ГМ, вызыва-
ющая повреждение самих нейронов.

Механизмы, приводящие к  развитию синдрома 
MELAS, состоят из  комбинации этих двух гипотез, 
когда и нейрональная, и сосудистая дисфункции яв-
ляются реальной базой патогенеза ИПЭ. Головная 
боль, судороги, очаговая гиперемия, вазогенный 
отек, прогрессирование поражения после ИПЭ и по-
теря нейронов, а  как  следствие, развитие необра-
тимой энцефалопатии, что  впоследствии приводит 
к деменции. В свою очередь, при развитии прогрес-
сирующей деменции (данные нейровизуализации) 
обнаружены изменения церебральной перфузии, 
когда отмечается отсутствие ишемических очагов 
в веществе ГМ, но с выраженной атрофией коры ГМ 
в хронической фазе заболевания. При этом измене-
ния происходят аналогично и по типу гибели нейро-
нов, как при сосудистой деменции.

Однако ИПЭ при синдроме MELAS носят атипич-
ный характер: чаще возникают у  молодых людей, 
нередко провоцируются инфекционными заболе-
ваниями, но протекают в виде мигренеподобной го-
ловной боли или  судорожных эпизодов. Изменения 
в веществе ГМ по данным МРТ при синдроме MELAS 
могут изменяться, мигрировать или  даже исчезать. 
При  проведении рентгеноконтрастной ангиографии 
отсутствует выраженная сосудистая патология: по-
мимо нормальных результатов можно обнаружить 
увеличение калибра артерий, вен или капиллярную 
гиперемию [6, 7, 9, 10]. Гистологические исследо-
вания ГМ при  синдроме MELAS показывают нали-
чие мультифокальных некрозов, располагающихся 
преимущественно в  коре больших полушарий ГМ 
и подкорковом белом веществе, а также в мозжечке, 
таламусе и  базальных ганглиях. Повреждения на-
поминают области инфаркта, но, как было указано, 
не совпадают с бассейнами крупных церебральных 
сосудов [7, 8, 10].

Диагностически значимы для  синдрома MELAS 
прежде всего нейровизуализация и  исследование 
уровня лактата в крови. Диагноз подтверждается ис-
следованием ДНК для определения наиболее частых 
мутаций. В случае отсутствия часто встречающихся 
точковых мутаций при синдроме MELAS помочь в ди-
агностике может мышечная биопсия, выявляющая 
«рваные красные волокна» (РКВ)  — миофибриллы 
с высоким содержанием мутантного генома и боль-
шим числом пролиферирующих измененных мито-
хондрий [6–9].

Практически у  всех пациентов молочная кисло-
та в  крови и  спинномозговой жидкости повышается 
во время или сразу после ИПЭ. Для диагностики син-
дрома MELAS можно использовать и  другие тесты, 
например показатели креатинфосфокиназы (КФК), 
изменение которых отлично помогает в  дифферен-
циальной диагностике с  другими заболеваниями, 
хотя не  подходит в  качестве достоверно точного 
критерия при  диагностике синдрома MELAS. У  не-

которых пациентов уровень КФК в  сыворотке крови 
может быть незначительно повышен (обычно во вре-
мя или после ИПЭ), помогая подтвердить поражение 
мышц у  этих пациентов, хотя и  является неспеци-
фичным для митохондриальной миопатии. Учитывая 
многообразие клинической симптоматики, пациенты 
с синдромом MELAS должны регулярно наблюдать-
ся у многопрофильных специалистов, которые долж-
ны четко исключить прогрессирование заболевания 
и  появление новых симптомов. Необходим ежегод-
ный осмотр у офтальмолога, кардиолога, эндокрино-
лога. Требуется проводить строгий аудиологический 
контроль, определять глюкозу крови, гормоны щи-
товидной железы, выполнять электрокардиограмму 
и эхокардиограмму [2, 3, 5].

Подобно другим МБ, не существует специального 
этиопатогенетического полного излечения синдрома 
MELAS. Комплексная терапия лишь в отдельных кли-
нических случаях облегчает симптомы, но не способ-
на повлиять на купирование прогрессирования дан-
ного заболевания вплоть до летального случая [2–4].

Первое из двух ведущих направлений — синдро-
мальное лечение: основное внимание необходимо 
уделить эпилепсии и сахарному диабету. Важно сво-
евременно купировать эпилептические эпизоды, так 
как метаболический стресс, развивающийся во вре-
мя приступов, может привести к развитию ИПЭ. Про-
изводные вальпроевой кислоты, которые нашли свое 
применение при лечении эпилепсии, на самом деле 
угнетают функции митохондрий, их  применение не-
желательно. Но  когда нет невозможности отменить 
препараты данной группы, необходимо параллельно 
назначить левокарнитин в  дозе до  100 мг / кг в  сут-
ки. Следует избегать также назначения фенитоина 
и барбитуратов [2, 3, 6, 7, 10].

Основные терапевтические подходы, использу-
емые при  лечении синдрома MELAS, направлены 
на  улучшение функции дыхательной цепи или  сни-
жение уровня реактивной формы кислорода, возни-
кающие в результате нарушения метаболизма мито-
хондрий. Пациентам следует заниматься лечебной 
физкультурой, особое внимание при этом необходи-
мо уделять упражнениям на выносливость и сопро-
тивление, что крайне полезно и при других формах 
МБ [2, 3].

Основные принципы лечебной тактики при  син-
дроме MELAS включают диету с  ограничением со-
держания углеводов до 10 г / кг (высокое потребление 
глюкозы при  дефектах дыхательной цепи является 
своеобразной провокацией, усиливающей дефект 
энергетического обмена).

Из  наиболее часто назначаемых лекарствен-
ных средств можно отметить следующие: коэнзим 
Q10, идебенон, левоаргинин (L-аргинин), комплекс 
витаминов группы B, витамин C, витамин E и лево-
карнитин (L-карнитин) — в различных комбинациях 
и дозах [2–4].

Стандартизированного и  общепринятого лече-
ния ИПЭ не существует, но появляется все больше 
доказательств эффективности L-аргинина в  остром 
периоде. Многочисленные исследования показали, 
что  терапия L-аргинином улучшает микроциркуля-
цию и  эндотелиальную дисфункцию, а  также купи-
рует симптомы ИПЭ и уменьшает частоту и тяжесть 
данных эпизодов [1–3].

Второе направление — симптоматическое меди-
каментозное лечение, оно включает назначение обе-
зболивающих препаратов при интенсивной головной 
боли; антипсихотической или  седативной терапии, 
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когда преобладают психические нарушения: возбуж-
дение, тревога, гиперактивность или психоз [2, 3].

Дополнительную терапию при  синдроме MELAS 
и  его осложнениях следует назначать в  случае на-
рушения проводимости (стандартная фармаколо-
гическая терапия); при  наличии сахарного диабета 
(изменение диеты, пероральный прием гипогликеми-
ческих средств и / или инсулинотерапия); при глухоте 
(слуховые аппараты и кохлеарная имплантация). По-
скольку инфекционные заболевания могут вызвать 
обострение, пациенты с синдромом MELAS должны 
получать стандартные детские прививки, вакцину 
против гриппа и пневмококковую вакцину. Проведе-
ние комплексной терапии по этой схеме у 70 % боль-
ных приводит к  некоторой стабилизации состояния 
и уменьшению лактатацидоза [2, 3, 5].

Кроме того, необходимо избегать приема пре-
паратов, которые потенциально могут вызывать 
митохондриальную дисфункцию или поражение, на-
пример аминогликозидные антибиотики, линезолид, 
аспирин, зидовудин, курение или  употребления ал-
коголя [2, 3].

Необходимо направлять на генетическое консуль-
тирование молодых женщин фертильного возраста, 
страдающих данной патологией или  находящихся 
в группе риска [1, 3, 6–8].

Клиническое наблюдение. Исследование прово-
дилось в соответствии со стандартами Надлежащей 
клинической практики (Good Clinical Practice) и прин-
ципами Хельсинкской декларации. При  написании 
истории болезни от  пациентки получено соответ-
ствующее письменное информированное согласие. 
Больная  Б. 1993  г. р. поступила в  неврологическое 
отделение БУЗ ВО ВОКБ № 1 10.05.2018 г. после ге-
нерализованного судорожного приступа. Из анамне-
за, со  слов мамы, известно, что  первые симптомы 
заболевания начали проявляться в возрасте 11 лет, 
когда появились эпизоды вздрагивания, судорожных 
подергиваний, что  провоцировалось ярким светом. 
При  дообследовании установлен диагноз фотосен-
ситивной эпилепсии. С  этого времени стала полу-
чать препараты вальпроевой кислоты. Состояние 
больной на некоторое время стабилизировалось, од-
нако на фоне кратковременной отмены противоэпи-
лептических препаратов судорожные подергивания 
и вздрагивания возобновлялись. До 16 лет пациентка 
самостоятельно посещала школу, училась на «хоро-
шо-отлично», усваивала школьную программу. Од-
нако мама отмечает, что  тяжело давались занятия 
спортом, любые физические нагрузки, часто беспо-
коила головная боль. С 16 лет стала отмечать сниже-
ние слуха на оба уха, консультирована сурдологом, 
установлен диагноз двухсторонней нейросенсорной 
тугоухости, рекомендовано использование слухового 
аппарата. В это же время впервые развился генера-
лизованный судорожный приступ.

С 18 лет резко упало зрение, появилось онемение 
в  правых конечностях. При  МРТ-исследовании ГМ 
обнаружены очаги ишемии. При исследовании сосу-
дов ГМ какой‑либо сосудистой патологии выявлено 
не  было. Учитывая гетерогенность симптоматики, 
рекомендована консультация генетика. При проведе-
нии ДНК-анализа в  лаборатории НБО МГНЦ РАМН 
(Москва) в митохондриальной ДНК методом прямого 
секвенирования установлена мутация А3243G в  ге-
тероплазмическом состоянии (60 % мутантной ДНК). 
Обнаруженная замена характерна для  синдрома 
MELAS. При  биопсии скелетной мышцы определя-
ется грубый феномен «рваных красных волокон». 

При лечении в полном объеме использовалась сим-
птоматическая терапия: мексидол, милдронат, ви-
тамины группы В, витамин К, элькар. При  выписке 
рекомендован МРТ-контроль ГМ в  динамике, кон-
сультация генетика, эпилептолога.

МРТ ГМ от 20.05.2018 г. Заключение: МР-картина 
симметричных зон глиоза затылочных и  теменных 
долей обоих полушарий, нерезко выраженная диф-
фузная атрофия ГМ, очаги симметричной дегене-
рации базальных ядер, что  характерно для  токси-
ческого или  матаболического генеза. Микрокиста 
шишковидной железы.

Консультация сурдолога: двухсторонняя нейро-
сенсорная тугоухость IV степени.

ЭЭГ. Фоновая электронцефалограмма представ-
лена преимущественно медленноволновой патоло-
гической активностью тета диапазона частотой 5–7 
ГЦ, амплитудой 20–30 мкВ, диффузно по  всем от-
ведениям. Альфа-ритм частотой 8–9 Г, амплитудой 
до 20 мкВ не регулярный, немодулированный, склон-
ный к  билатеральной синхронизации, незначитель-
но преобладающий в  теменно-затылочных отведе-
ниях, зональные различия сглажены. Большинство 
альфа-волн имеют значительно дезорганизованный 
характер. Другие формы активности представлены 
группами диффузного бета-ритма высокой частоты 
преимущественно в  лобно-центральных и  височ-
ных отделах ГМ. Зональные различия сглажены. 
На протяжении фоновой ЭЭГ регистрируются частые 
вспышки и  разряды генерализованных комплексов 
острая-медленная волна, амплитудой до  100 мкВ. 
Нагрузочные пробы не  проводились. Заключение: 
значительные изменения биопотенциалов ГМ с дис-
функцией регулирующих систем лимбико-ретикуляр-
ного комплекса; генерализованная эпилептиформ-
ная активность.

Заключение эпилептолога: митохондриальная 
энцефалопатия; MELAS-синдром. Прогрессирующая 
миоклоническая эпилепсия с  генерализованными 
судорожными приступами и  миоклоническими при-
ступами с  ЧАЗН, снижением слуха. Рекомендован 
постоянный прием леветирацетама и  вальпроевой 
кислоты.

Несмотря на  проводимую терапию в  период 
с 2018 по 2020 г. у пациентки неоднократно повторя-
лись эпизоды судорожных приступов и  инсультопо-
добных состояний с нарастанием неврологического 
дефицита в  виде снижения слуха, зрения, а  также 
с  когнитивными расстройствами, двигательным де-
фицитом.

Таким образом, очень важно помнить, что полное 
проявление специфического симптомокомплекса 
происходит обычно спустя определенное время по-
сле манифестации начальных проявлений болезни. 
Следовательно, молодым лицам, у  которых наблю-
дается поражение ГМ, клинически схожее с ишеми-
ческими инсультами с атипичным течением, а также 
судорожный синдром неясной этиологии или  ми-
гренеподобная головная боль с рвотой в сочетании 
с  признаками поражения других органов и  тканей, 
следует шире проводить исследование крови на по-
вышенное содержание молочной и пировиноградной 
кислоты, электронейромиографию [1, 6–8]. Данные 
методы диагностики можно считать скрининговыми 
тестами для  выявления МБ, на  основании которых 
должен решаться вопрос о биопсии скелетной мыш-
цы и ДНК-диагностике [1, 7].

Итак, у  данной пациентки наряду с  выраженной 
церебральной симптоматикой имеется эпилепсия, 
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тугоухость, что  указывает на  полисистемность за-
болевания, наиболее типичные симптомы, характер-
ные для МБ, в частности для имеющегося у нее син-
дрома MELAS. При  дальнейшем наблюдении было 
четко прослежено прогрессирующее течение забо-
левания. Больной проведена принятая при МБ мас-
сивная метаболическая терапия, которая включала 
препараты янтарной кислоты, коэнзим Q10, элькар, 
витамины В2, С, Е. На этом фоне состояние больной 
несколько улучшилось, но, к  сожалению, со  време-
нем мы наблюдали прогрессирование симптоматики.

Заключение. Таким образом, несмотря на  фе-
нотипическую гетерогенность митохондриальных 
нарушений при  МБ, выявленная взаимосвязь кли-
нических признаков и  лабораторных данных может 
дать клиницисту важную отправную информацию 
при  генетическом консультировании в верификации 
генетического дефекта, что, в свою очередь, позво-
лит провести более раннюю диагностику и назначить 
своевременное комплексное лечение с  учетом со-
временных знаний о пациентах с синдромом MELAS.

Конфликт интересов не заявляется.
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ТРЕБОВАНИЯ К РУКОПИСЯМ, 
ПРЕДСТАВЛЯЕМЫМ В «САРАТОВСКИЙ НАУЧНО-МЕДИЦИНСКИЙ ЖУРНАЛ»

1. Общая информация
В  «Саратовском научно-медицинском журнале» 

публикуются статьи, посвященные различным про-
блемам теоретической и практической медицины, во-
просам организации здравоохранения и его истории. 
Не допускается присутствие в статье материалов 
рекламного характера. Рукописи могут быть пред-
ставлены в  следующих форматах: оригинальная 
статья, обзор, краткое сообщение, клинический слу-
чай, письмо в редакцию, авторское мнение, лекция, 
передовая статья (обычно по  приглашению редак-
ции). Авторам необходимо указать принадлежность 
рукописи шифру (-ам) научной (-ых) специальности 
(-ей) в соответствии с приказом Минобрнауки России 
от  23 октября 2017  года №1027 «Об  утверждении 
номенклатуры научных специальностей, по которым 
присуждаются ученые степени». При подаче статей, 
содержащих результаты диссертационных исследо-
ваний, авторам рекомендуется обращать внимание 
на  перечень научных специальностей, по  которым 
«Саратовский научно-медицинский журнал» включен 
в Перечень ВАК.

Рукописи обычно оцениваются двумя независи-
мыми рецензентами, после чего редакционной кол-
легией принимается решение о возможности публи-
кации представленной рукописи.

Представляемый материал должен быть ориги-
нальным, ранее не опубликованным (!). При вы-
явлении факта нарушения данного положения (ду-
блирующая публикация, плагиат, самоплагиат и т. п.) 
редакция оставляет за собой право отозвать статью 
от публикации и отказать всем авторам в  дальней-
шем сотрудничестве.

Общий объем оригинальной статьи и  обзоров 
(включая библиографический список, резюме, та-
блицы и подписи к рисункам) не должен превышать 
40 тысяч знаков. Общий объем писем в редакцию, 
кратких сообщений, авторских мнений не  должен 
превышать 10 тысяч знаков.

В зависимости от типа рукописи ограничивается 
объем иллюстративного материала. В частности, 
оригинальные статьи, обзоры и лекции могут иллю-
стрироваться не более чем тремя рисунками и тре-
мя таблицами, объем иллюстративного материала 
для краткого сообщения ограничен или одной табли-
цей, или одним рисунком. Авторские мнения и пись-
ма в редакцию публикуются без иллюстративных ма-
териалов.

Рукописи, имеющие нестандартную структуру, 
могут быть представлены для  рассмотрения после 
предварительного согласования с редакцией журна-
ла, при  этом необходимо предварительно предста-
вить в редакцию мотивированное ходатайство с ука-
занием причин невозможности выполнения основ-
ных требований к рукописям, установленных в «Са-
ратовском научно-медицинском журнале». Редакция 
оставляет за собой право разрешить публикацию по-
добных статей по решению редакционной коллегии.

Неполучение авторами в  течение двух недель 
с момента отправки статьи какого‑либо ответа озна-
чает, что письмо не поступило в редакцию и следует 
повторить его отправку.

Работы должны быть оформлены в  соответ-
ствии с указанными далее требованиями. Рукописи, 
не  оформленные в  соответствии с  требованиями 

журнала, а также опубликованные в других изданиях, 
к рассмотрению не принимаются.

Редакция рекомендует авторам при оформлении 
рукописей придерживаться также Единых требова-
ний к рукописям Международного комитета редакто-
ров медицинских журналов (ICMJE). Полное соблю-
дение указанных требований значительно ускорит 
рассмотрение и публикацию статей в журнале.

Авторы несут полную ответственность за со-
держание представляемых в редакцию материалов, 
в том числе за наличие в них информации, наруша-
ющей нормы международного авторского, патент-
ного или  иных видов прав каких‑либо физических 
или юридических лиц. Представление авторами ру-
кописи в  редакцию «Саратовского научно-медицин-
ского журнала» является подтверждением гаранти-
рованного отсутствия в  ней указанных нарушений. 
В  случае возникновения претензий третьих лиц 
к  опубликованным в  журнале авторским материа-
лам все споры решаются в  установленном законо-
дательством порядке между авторами и  стороной 
обвинения. Изъятие редакцией данного материала 
из  опубликованного печатного тиража не  произво-
дится. Изъятие его из электронной версии журнала 
возможно при условии полной компенсации мораль-
ного и материального ущерба, нанесенного редакции 
авторами.

Редакция оставляет за собой право редактирова-
ния статей и изменения стиля изложения, не оказы-
вающих влияния на содержание. Кроме того, редак-
ция оставляет за  собой право отклонять рукописи, 
не  соответствующие уровню журнала, возвращать 
рукописи на переработку и / или сокращение объема 
текста. Редакция может потребовать от автора пред-
ставления исходных данных, с использованием кото-
рых были получены описываемые в  статье резуль-
таты, для оценки рецензентом степени соответствия 
исходных данных и содержания статьи.

При представлении рукописи в редакцию журнала 
автор передает неисключительные имущественные 
права на использование рукописи и всех относящих-
ся к ней сопроводительных материалов, в том числе 
на воспроизведение в печати и Интернете, на пере-
вод рукописи на иностранные языки и т. д. Указанные 
права автор передает редакции журнала без ограни-
чения срока их действия и на территории всех стран 
мира без исключения.

2. Порядок представления рукописи в журнал
Рукопись вместе с  сопроводительным пись-

мом представляется в  печатном или  электрон-
ном виде (лично, по  почте или  электронной почте 
ssmj@list.ru). Ссопроводительное письмо должно 
быть подписано всеми авторами. Образец сопрово-
дительного письма представлен на  сайте журнала 
в разделе «Документы».

Сопроводительное письмо к статье должно со-
держать:

1) заявление о том, что статья прочитана и одо-
брена всеми авторами, что все требования к автор-
ству соблюдены и все авторы уверены, что рукопись 
отражает действительно проделанную работу;

2) имя, адрес и телефонный номер автора, ответ-
ственного за корреспонденцию и за связь с другими 
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авторами по  вопросам, касающимся переработки, 
исправления и  окончательного одобрения пробного 
оттиска;

3) сведения о статье: тип рукописи (оригинальная 
статья, обзор и др.); шифр (-ы) научной (-ых) специ-
альности (-ей) в  соответствии с  номенклатурой на-
учных специальностей, по  которым присуждаются 
ученые степени (приказ Минобрнауки России от  23 
октября 2017 года №1027), в совокупности не более 
двух специальностей; количество печатных знаков 
с  пробелами, включая список литературы, резюме, 
таблицы и подписи к рисункам, с указанием детали-
зации по  количеству печатных знаков в  следующих 
разделах: текст статьи; резюме (на рус. яз.), резюме 
(на англ. яз.); количество ссылок в списке литерату-
ры; количество таблиц; количество рисунков;

4) фамилии, имена и отчества всех авторов ста-
тьи полностью.

3. Требования к представляемым рукописям
Соблюдение данных требований позволит авто-

рам правильно подготовить рукопись к  представле-
нию в редакцию.

3.1. Технические требования к тексту руко-
писи

Принимаются статьи, написанные на  русском 
(с  наличием перевода некоторых разделов на  ан-
глийский язык; см. правила далее) или  английском 
языках. При  подаче статьи, написанной полностью 
на английском языке, представление русского пере-
вода названия статьи, фамилий, имен и отчеств ав-
торов, резюме не является обязательным.

Текст статьи должен быть напечатан в програм-
ме Microsoft Office Word (файлы RTF и DOC). Шрифт 
Times New Roman, кегль 12 pt., черного цвета, вы-
равнивание по ширине. Интервалы между абзацами 
отсутствуют. Первая строка — отступ на 6 мм. Шрифт 
для  подписей к  рисункам и  текста таблиц должен 
быть Times New Roman, кегль не менее 10 pt. Обо-
значениям единиц измерения различных величин, 
сокращениям типа «г.» (год) должен предшествовать 
знак неразрывного пробела, отмечающий наложе-
ние запрета на отрыв их при верстке от определяе-
мого ими числа или  слова. То  же самое относится 
к набору инициалов и фамилий. При использовании 
в тексте кавычек применяются так называемые типо-
графские кавычки («»). Тире обозначается символом 
« — » (длинное тире); дефис «-».

На  1‑й странице приводятся: УДК; заявляемый 
тип статьи (оригинальная статья, обзор и др.); шифр 
(-ы) научной (-ых) специальности (-ей) — не более 
двух; название статьи; инициалы и  фамилии всех 
авторов с  указанием полного официального назва-
ния учреждения места работы и его подразделения, 
должности, ученых званий и степени (если есть); от-
дельно приводится полная контактная информация 
об ответственном авторе (фамилия, имя и отчество 
контактного автора указываются полностью!). Назва-
ние статьи, инициалы и фамилии авторов и инфор-
мация о них (место работы, должность, ученое зва-
ние, ученая степень) следует представлять на двух 
языках — русском и английском.

Формат ввода данных об  авторах: инициалы 
и  фамилия автора, полное официальное наимено-
вание организации места работы, подразделение, 
должность, ученое звание, ученая степень (указы-
ваются все применимые позиции через запятую). 

Данные о каждом авторе, кроме последнего, должны 
оканчиваться обязательно точкой с запятой.

3.2. Подготовка текста рукописи
Статьи о  результатах исследования (оригиналь-

ные статьи и краткие сообщения) должны содержать 
последовательно следующие разделы: «Резюме» 
(на русском и английском языках), «Введение», «Ма-
териал и  методы», «Результаты», «Обсуждение», 
«Заключение / Выводы», «Конфликт интересов», 
«References (Литература)». Статьи другого типа (об-
зоры, лекции, клинические случаи, авторские мне-
ния, письма в редакцию) могут оформляться иначе.

3.2.1. Название рукописи
Название должно отражать основную цель ста-

тьи. Для большинства случаев длина текста назва-
ния ограничена 150 знаками с  пробелами. Необхо-
димость увеличения количества знаков в  названии 
рукописи согласовывается в последующем с редак-
цией.

3.2.2. Резюме
Резюме (на русском и английском языках) долж-

но обеспечить понимание главных положений ста-
тьи. Для статей о результатах исследования резюме 
обязательно должно содержать следующие разделы: 
Цель; Материал и  методы; Результаты; Заклю-
чение. Объем резюме на русском языке не должен 
превышать 1500 знаков с пробелами. Перед основ-
ным текстом резюме необходимо повторно указать 
авторов и  название статьи (в  счет количества зна-
ков не входит). В конце резюме требуется привести 
не более пяти ключевых слов. Желательно исполь-
зовать общепринятые термины ключевых слов, от-
раженные в контролируемых медицинских словарях.

3.2.3. Введение
В конце данного раздела необходимо сформули-

ровать основную цель работы (для статей о резуль-
татах исследования).

3.2.4. Материал и методы
В достаточном объеме должна быть представле-

на информация об организации исследования, объ-
екте исследования, исследуемой выборке, критериях 
включения / исключения, методах исследования и об-
работки полученных данных. Обязательно указывать 
критерии распределения объектов исследования 
по  группам. Необходимо подробно описать исполь-
зованную аппаратуру и  диагностическую технику 
с указанием ее основной технической характеристи-
ки, названия наборов для гормонального и биохими-
ческого исследований, нормальных значений для от-
дельных показателей. При использовании общепри-
нятых методов исследования требуется привести 
соответствующие литературные ссылки; указать точ-
ные международные названия всех использованных 
лекарств и химических веществ, дозы и способы при-
менения (пути введения).

Если в  статье содержится описание экспери-
ментов на  животных и / или  пациентах, следует 
указать, соответствовала ли их процедура стандар-
там этического комитета или Хельсинкской деклара-
ции 1975 года и ее пересмотра в 1983 году.

Статьи о результатах клинических исследова-
ний должны содержать в данном разделе информа-
цию о соблюдении принципов Федерального закона 
от 12 апреля 2010 года №61 «Об обращении лекар-
ственных средств» (для исследований, проводимых 
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на  территории Российской Федерации) и / или  прин-
ципов Надлежащей клинической практики (Good 
Clinical Practice). Участники исследования должны 
быть ознакомлены с целями и основными положени-
ями исследования, после чего подписать письменно 
оформленное согласие на участие. Авторы должны 
изложить детали этой процедуры при описании про-
токола исследования в разделе «Материал и мето-
ды» и указать, что этический комитет одобрил про-
токол исследования. Если процедура исследования 
включает рентгенологические опыты, то желательно 
привести их  описание и  дозы экспозиции в  данном 
разделе.

Пример:
Исследование выполнено в соответствии со стан-

дартами Надлежащей клинической практики (Good 
Clinical Practice) и принципами Хельсинкской декла-
рации. Протокол исследования одобрен этическими 
комитетами всех участвующих клинических центров. 
До включения в исследование у всех участников по-
лучено письменное информированное согласие.

Авторы, представляющие обзоры литературы, 
должны включить в них раздел, в котором описыва-
ются методы, используемые для нахождения, отбо-
ра, получения информации и синтеза данных. Кроме 
того, эти методы требуется указать и в резюме.

Описывать статистические методы необходи-
мо настолько детально, чтобы грамотный читатель, 
имеющий доступ к исходным данным, мог проверить 
полученные авторами результаты. По возможности, 
полученные данные должны подвергаться количе-
ственной оценке и  представляться с  соответствую-
щими показателями ошибок измерения и неопреде-
ленности (такими, как доверительные интервалы).

Описание процедуры статистического анализа 
является неотъемлемым компонентом раздела «Ма-
териал и методы», при этом саму статистическую об-
работку данных следует рассматривать не как вспо-
могательный, а как основной компонент исследова-
ния. Необходимо привести полный перечень всех 
использованных статистических методов анализа 
и критериев проверки гипотез. Недопустимы фразы 
типа: «использовались стандартные статистические 
методы» без  конкретного их  указания. Обязательно 
указывается принятый в данном исследовании кри-
тический уровень значимости «р» (например: «Кри-
тический уровень значимости при проверке статисти-
ческих гипотез принимался равным 0,05»). В каждом 
конкретном случае желательно указывать фактиче-
скую величину достигнутого уровня значимости «р» 
для используемого статистического критерия. Кроме 
того, необходимо указывать конкретные значения 
полученных статистических критериев (например, 
критерий Хи-квадрат=12,3, число степеней свободы 
df=2, p=0,0001). Требуется давать определение всем 
используемым статистическим терминам, сокраще-
ниям и  символическим обозначениям. Например, 
М  — выборочное среднее, m  — ошибка среднего. 
Далее в  тексте статьи необходимо указать объем 
выборки (n), использованный для  вычисления ста-
тистических критериев. Если используемые стати-
стические критерии имеют ограничения по  их  при-
менению, требуется указывать, как проверялись эти 
ограничения и  каковы результаты данных проверок 
(например, как  подтверждался факт нормальности 
распределения при использовании параметрических 
методов статистики). Следует избегать неконкрет-
ного использования терминов, имеющих несколько 
значений (например, существует несколько вариан-

тов коэффициента корреляции: Пирсона, Спирме-
на и др.). Средние величины не следует приводить 
точнее чем на один десятичный знак по сравнению 
с исходными данными. Если анализ данных произво-
дился с использованием статистического пакета про-
грамм, то необходимо указать название этого пакета 
и его версию.

3.2.5. Результаты
В  данном разделе констатируются полученные 

результаты, подкрепляемые наглядным иллюстра-
тивным материалом (таблицы, рисунки). Не следует 
повторять в тексте все данные из таблиц или рисун-
ков; выделяются или  суммируются только важные 
наблюдения. Не  допускаются здесь выражение ав-
торского мнения и  интерпретация полученных ре-
зультатов, так же как и ссылки на работы других ав-
торских коллективов.

3.2.6. Обсуждение
Данный раздел не должен содержать обсуждений, 

которые не касаются данных, приведенных в разделе 
«Результаты». Допускаются ссылки на работы других 
авторских коллективов. Авторам необходимо выде-
лить новые и важные аспекты исследования, а также 
выводы, которые из  них следуют. Требуется избе-
гать в разделе «Обсуждение» дублирования данных 
или  другого материала, уже приведенного в  разде-
лах «Введение» или  «Результаты». В  этом разделе 
обсуждается возможность применения полученных 
результатов, в  том числе и  в  дальнейших исследо-
ваниях, а  также их  ограничения. Проведенные на-
блюдения сравниваются с другими исследованиями 
в данной области. Сделанные заключения связыва-
ются с целями исследования. При этом следует избе-
гать «неквалифицированных», необоснованных за-
явлений и  выводов, не  подтвержденных полностью 
фактами. В  частности, авторам не  следует делать 
никаких заявлений, касающихся экономической вы-
годы и стоимости, если в рукописи не представлены 
соответствующие экономические данные и анализы. 
Не стоит претендовать на приоритет или ссылаться 
на  работу, которая еще  не  закончена. Новые гипо-
тезы формулируются в том случае, когда это оправ-
данно. Необходимо четко обозначить, что это только 
гипотезы. В раздел «Обсуждение» могут быть также 
включены обоснованные рекомендации.

3.2.7. Заключение / Выводы
Данный раздел может быть написан или  в  виде 

общего заключения, или в виде конкретизированных 
выводов, в зависимости от специфики статьи.

3.2.8. Конфликт интересов
В  данном разделе необходимо указать любые 

финансовые взаимоотношения, которые способны 
привести к конфликту интересов в связи с представ-
ленным в рукописи материалом. Если конфликта ин-
тересов нет, то пишется: «Конфликт интересов не за-
является».

Кроме того, здесь приводятся источники финан-
сирования работы. Основные источники финансиро-
вания должны быть отражены под заголовком статьи 
в виде организаций-работодателей авторов рукописи. 
В тексте же раздела «Конфликт интересов» указыва-
ется тип финансирования организациями-работода-
телями (НИР и др.), а также информация о дополни-
тельных источниках: спонсорская поддержка (гранты 
различных фондов, коммерческие спонсоры).
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В  данном разделе отмечается, если это приме-
нимо, коммерческая заинтересованность отдельных 
физических и / или  юридических лиц в  результатах 
работы, наличие в рукописи описаний объектов па-
тентного или любого другого вида прав (кроме автор-
ского).

3.2.9. Благодарности
Данный раздел не является обязательным, но его 

наличие желательно, если это применимо.
Все участники, не отвечающие критериям автор-

ства, должны быть перечислены в разделе «Благо-
дарности». В  качестве примера тех, кому следует 
выражать благодарность, можно привести лиц, осу-
ществляющих техническую поддержку, помощников 
в  написании статьи или  руководителя подразделе-
ния, обеспечивающего общую поддержку. Необходи-
мо также выражать признательность за финансовую 
и материальную поддержку. Группы лиц, чье участие 
в  работе не  отвечает критериям авторства, могут 
быть перечислены как «клинические исследователи» 
или «участники исследования». Их функция должна 
быть описана, например, следующим образом: «уча-
ствовали как  научные консультанты», «критически 
оценивали цели исследования», «собирали данные» 
или «принимали участие в лечении пациентов, вклю-
ченных в исследование».

3.2.10. References (Литература)
Редакция рекомендует ограничивать, по возмож-

ности, список литературы двадцатью источниками 
для оригинальных статей и кратких сообщений и пя-
тьюдесятью источниками для  обзоров и  лекций. 
Ссылки нумеруются последовательно, в  порядке 
их  первого упоминания в  тексте. Ссылки обозна-
чаются в  тексте, таблицах и  подписях к  рисункам 
арабскими цифрами в квадратных скобках. Ссылки, 
относящиеся только к таблицам или подписям к ри-
сункам, должны быть пронумерованы в соответствии 
с  первым упоминанием в  тексте определенной та-
блицы или  рисунка. Ссылки должны быть сверены 
авторами с  оригинальными документами. За  пра-
вильность приведенных в списке литературы данных 
ответственность несут авторы!

Не  допускаются ссылки на  работы, которых нет 
в  списке литературы, и  наоборот: все документы, 
на которые делаются ссылки в тексте, должны быть 
включены в список литературы; недопустимы ссыл-
ки на не опубликованные в печати и в официальных 
электронных изданиях работы, а  также на  работы 
многолетней давности (более 10  лет). Исключение 
составляют только редкие высокоинформативные 
работы.

С  1 января 2014  года журнал перешел на  фор-
мат оформления библиографических ссылок, ре-
комендуемый Американской национальной органи-
зацией по  информационным стандартам (National 
Information Standards Organisation  — NISO), приня-
тый National Library of Medicine (NLM) для  баз дан-
ных (Library’s MEDLINE / PubMed database) NLM: 
http://www.nlm.nih.gov / citingmedicine. Названия пе-
риодических изданий могут быть написаны в сокра-
щенной форме. Обычно эта форма написания само-
стоятельно принимается изданием; ее можно узнать 
на  сайте издательства либо в  списке аббревиатур 
Index Medicus.

В библиографическом описании приводятся фа-
милии авторов до трех, после чего для отечествен-
ных публикаций следует указать «и  др.», для  зару-

бежных — «et al.». При описании статей из журналов 
приводят в  следующем порядке выходные данные: 
фамилия и инициалы авторов, название статьи, на-
звание журнала, год, том, номер, страницы (от и до). 
При  описании статей из  сборников указывают вы-
ходные данные: фамилия, инициалы, название ста-
тьи, название сборника, место издания, год издания, 
страницы (от и до).

Для статьи в русскоязычном источнике приво-
дится его официальный перевод на английский язык, 
указанный в статье-первоисточнике.

Название журнала-источника необходимо при-
водить в  формате, рекомендованном на  его офи-
циальном сайте или  публикуемом непосредствен-
но в  издании: англоязычная колонка, колонтитулы 
и  др. (официальный перевод или  транслитерация). 
При отсутствии официального англоязычного наиме-
нования журнала-источника выполняется его транс-
литерация.

Примеры оформления ссылок:

Англоязычная статья (следует обратить внима-
ние на отсутствие точек между инициалами авторов, 
при  сокращении названия журнала, а  также после 
названия журнала):

Vayá A, Suescun M, Solá E, et al. Rheological blood 
behaviour is not related to gender in morbidly obese 
subjects. Clin Hemorheol Microcirc 2012; 50 (3): 227–9.

Русскоязычная статья с транслитерацией:
Isaeva IV, Shutova SV, Maksinev DV, Medvedeva GV. 

On the question of sex and age characteristics of blood. 
Sovremennye naukoemkie tekhnologii 2005; (4): 45–7. 
Russian (Исаева И. В., Шутова С. В., Максинев Д. В., 
Медведева  Г. В.  К  вопросу о  половых и  возрастных 
особенностях крови. Современные наукоемкие тех-
нологии 2005; 4: 45–7).

Shalnova SA, Deev AD. Russian mortality trends 
in the early XXI century: official statistics data. 
Cardiovascular Therapy and Prevention 2011; 10 (6): 
5–10. Russian (Шальнова С. А., Деев А. Д. Тенденции 
смертности в России в начале XXI века: по данным 
официальной статистики. Кардиоваскулярная тера-
пия и профилактика 2011; 10 (6): 5–10).

Книга:
Ivanov VS. Periodontal diseases. Мoscow: Meditsina, 

1989; 272 p. Russian (Иванов В. С. Заболевания паро-
донта. М.: Медицина, 1989; 272 с.).

Глава в англоязычной книге:
Nichols WW, O’Rourke MF. Aging, high blood pressure 

and disease in humans. In: Arnold E, ed. McDonald’s 
Blood Flow in Arteries: Theoretical, Experimental and 
Clinical Principles. 3rd ed. London / Melbourne / Auckland: 
Lea and Febiger, 1990; p. 398–420.

Глава в русскоязычной книге:
Diagnostics and treatment of chronic heart failure. 

In: National clinical guidelines. 4th ed. Moscow: Silicea-
Polygraf, 2011; p. 203–93. Russian (Диагностика и ле-
чение хронической сердечной недостаточности. 
В кн.: Национальные клинические рекомендации. 4‑е 
изд. М.: Силицея-Полиграф, 2011; с. 203–96).

Интернет-ссылка:
Panteghini  M.  Recommendations on use of 

biochemical markers in acute coronary syndrome: IFCC 
proposals. eJIFCC 14. URL: http://www.ifcc.org / ejifcc / v
ol14no2 / 1402062003014n. htm (28 May 2004).
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Автореферат диссертации:
Hokhlova DP. Ultrasound assessment of uterine 

involution in parturients with different parity and mass-
height ratio: PhD abstract. Dushanbe, 2009; 19 p. 
Russian (Хохлова Д. П. Ультразвуковая оценка инво-
люции матки у  родильниц с  различным паритетом 
и массо-ростовым коэффициентом: автореф. дис. … 
канд. мед. наук. Душанбе, 2009; 19 c.).

Для  автореферата докторской диссертации ука-
зывается: DSc abstract (автореф. дис. … д-ра мед. 
наук).

Диссертация:
Hokhlova DP. Ultrasound assessment of uterine 

involution in parturients with different parity and mass-
height ratio: PhD diss. Dushanbe, 2009; 204 p. Russian 
(Хохлова  Д. П.  Ультразвуковая оценка инволюции 
матки у родильниц с различным паритетом и массо-
ростовым коэффициентом: дис. … канд. мед. наук. 
Душанбе, 2009; 204 c.).

Для  докторской диссертации указывается: DSc 
diss. (дис. … д-ра мед. наук).

3.2.11. Графический материал
Объем графического материала  — минимально 

необходимый. Если рисунки были опубликованы ра-
нее, следует указать оригинальный источник и пред-
ставить письменное разрешение на  их  воспроизве-
дение от держателя права на публикацию. Разреше-
ние требуется независимо от авторства или издате-
ля, за  исключением документов, не  охраняющихся 
авторским правом.

Рисунки и схемы в электронном виде представля-
ются с расширением JPEG, GIF или PNG (разреше-
ние 300 dpi). При оформлении графиков, диаграмм 
допускается использовать только сплошные, одно-
тонные заливки. Рисунки можно представлять в раз-
личных цветовых вариантах: черно-белый, оттенки 
серого, цветные. Цветные рисунки окажутся в цвет-
ном исполнении только в  электронной версии жур-
нала, в печатной версии журнала они будут публико-
ваться в оттенках серого. Микрофотографии должны 
иметь метки внутреннего масштаба. Символы, стрел-
ки или буквы, используемые на микрофотографиях, 
должны быть контрастными по сравнению с фоном. 
Если используются фотографии людей, то либо эти 
люди не  должны быть узнаваемыми, либо к  таким 
фото должно быть приложено письменное разреше-
ние на их публикацию. Изменение формата рисунков 
(высокое разрешение и т. д.) предварительно согла-
суется с  редакцией. Редакция оставляет за  собой 
право отказать в размещении в тексте статьи рисун-
ков нестандартного качества.

Рисунки должны быть пронумерованы последо-
вательно в соответствии с порядком, в котором они 

впервые упоминаются в  тексте. Подготавливаются 
подрисуночные подписи в порядке нумерации рисун-
ков.

В  названии файла с  рисунком необходимо ука-
зать фамилию первого автора и порядковый номер 
рисунка в тексте, например: «Ивaнов_рис1. GIF».

3.2.12. Таблицы
Все таблицы необходимо подготовить в отдель-

ном RTF-файле. В названии файла следует указать 
фамилию первого автора и слово «таблицы», напри-
мер: «Иванов_таблицы. RTF».

Таблицы должны иметь заголовок и четко обозна-
ченные графы, удобные для чтения. Шрифт для тек-
ста таблиц должен быть Times New Roman, кегль 
не  менее 10 pt. Каждая таблица печатается через 
1 интервал. Фототаблицы не принимаются.

Таблицы нумеруются последовательно, в порядке 
их первого упоминания в тексте. Каждой из них дает-
ся краткое название. Каждый столбец в таблице дол-
жен иметь короткий заголовок (можно использовать 
аббревиатуры). Аббревиатуры, приведенные в  та-
блице, обязательно должны быть раскрыты в приме-
чании к таблице, даже если они были расшифрованы 
в тексте статьи или в предыдущей таблице. В приме-
чании также помещаются любые разъяснения.

Все показатели в таблицах должны быть тщатель-
но выверены авторами и  соответствовать цифрам 
в  тексте. Необходимо указать единицы измерения 
ко всем показателям, на русском языке.

3.2.13. Единицы измерения и сокращения
Измерения приводятся по  системе СИ и  шкале 

Цельсия. Сокращения отдельных слов, терминов, 
кроме общепринятых, не допускаются. Все вводимые 
сокращения расшифровываются полностью при пер-
вом появлении в тексте статьи, с последующим ука-
занием сокращения в скобках. Не следует использо-
вать аббревиатуры в названии статьи и в резюме.

4. Руководство по техническим особенностям 
подачи рукописей в  редакцию журнала читайте 
на сайте www.ssmj.ru в разделе «Авторам».
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Адрес: 410012, г. Саратов, ул. Большая Казачья, 
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Факс: +7 (8452) 511534.
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наук.
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