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ИССЛЕДОВАНИЕ СУИЦИДАЛЬНОГО ПОВЕДЕНИЯ:  
СРАВНИТЕЛЬНЫЙ АНАЛИЗ РИСКА В ОБЩЕЙ ПОПУЛЯЦИИ  
И У ПАЦИЕНТОВ С НЕВРОЛОГИЧЕСКИМИ ПАТОЛОГИЯМИ
А. А. Дронова, В. А. Квашнина, Н. И. Магомаева, Е. В. Колесникова, О. А. Минаева

Ставропольский государственный медицинский университет, Ставрополь, Россия

Аннотация. В статье рассматривается суицидальное поведение среди подростков и взрослых; дан-
ные исследования основываются на проведенном сравнительном анализе риска суицидальной актив-
ности в общей популяции и у пациентов с неврологическими патологиями. В ходе анкетирования школь-
ников (с использованием авторского опросника и опросника Занга), студентов и взрослого контингента, 
а также комплексного анализа данных была установлена потенциальная группа риска: социальная де-
виация чаще присуща населению мужского пола с патологиями нервной системы в возрасте от 18 лет 
и старше. Аутодеструктивное поведение при тяжелых неврологических заболеваниях наблюдается 
значительно чаще, что связано с высокой частотой невротических, неврозоподобных и психотических 
расстройств, психосоциальной и бытовой дезадаптацией. Суицидальное поведение при распростра-
ненных неврологических патологиях (инсульте, рассеянном склерозе, болезни Паркинсона) является 
результатом взаимодействия между нейрохимическими изменениями (происходит дегенерация дофа-
минергических нейронов в головном мозге, снижается уровень серотонина и дофамина), когнитивными 
нарушениями, социальными и психологическими последствиями заболеваний. Безусловно, наличие не-
врологического заболевания не означает, что у человека обязательно разовьются суицидальные мысли. 
Однако это является важным фактором риска, который необходимо учитывать.

Ключевые слова: суицидальное поведение, неврологические заболевания
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INVESTIGATING SUICIDAL BEHAVIOR:  
A COMPARATIVE RISK ANALYSIS IN THE GENERAL POPULATION  
AND NEUROLOGICAL PATIENTS
A. A. Dronova, V. A. Kvashnina, N. I. Magomaeva, E. V. Kolesnikova, O. A. Minaeva

Stavropol State Medical University, Stavropol, Russia

Abstract. This article examines suicidal behavior among adolescents and adults. The study’s findings are 
based on a comparative analysis of suicidal risk in the general population and in patients with neurological 
disorders. A survey of schoolchildren (using the author’s questionnaire and the Zung questionnaire), students, 
and adults, as well as a comprehensive data analysis, identified a potential risk group: social deviance is more 
common among males aged 18 and older with nervous system disorders. Self-destructive behavior is observed 
significantly more frequently in severe neurological disorders, which is associated with a high incidence of 
neurotic, neurosis-like, and psychotic disorders, as well as psychosocial and everyday maladjustment. Suicidal 
behavior in common neurological pathologies (stroke, multiple sclerosis, Parkinson’s disease) results from the 
interaction between neurochemical changes (degeneration of dopaminergic neurons in the brain, decreased 
serotonin and dopamine levels), cognitive impairment, and the social and psychological consequences of the 
diseases. Of course, the presence of a neurological disease does not necessarily mean that a person will develop 
suicidal ideation. However, it is an important risk factor that must be considered.

Keywords: suicidal behavior, neurological diseases
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Понятие «суицидальное поведение» 
неразрывно связано с понятием «су-
ицид». Суицид  – это сознательное, 

добровольное и преднамеренное лишение 
себя жизни. Посмертные психологические 
исследования указывают, что в каждом слу-
чае самоубийства умершие были подверже-
ны воздействию множества факторов риска 
самоубийства. Смерть в результате само-
убийства намного чаще встречается среди 
людей с психическими и неврологически-
ми заболеваниями, чем среди контрольных 
групп, сопоставимых с первыми по возрасту 
и полу [3]. Каждый пятый суицидент страдает 
тяжелым соматическим заболеванием. Поч-
ти половина пожилых людей, совершающих 
суицид, имеет инвалидность по соматиче-
скому заболеванию. Каждый второй больной 
с диагностируемым инсультом обнаружива-
ет депрессию, которая сохраняется не менее 
полугода. У 15-20% больных, перенесших 
инфаркт миокарда, в дальнейшем также раз-
вивается депрессия [6]. Так, по данным не-
которых исследований, почти 90% людей, 
погибших в результате самоубийства, на 
момент смерти имели диагностируемое рас-
стройство. 

Суицидальное поведение, характеризующе-
еся девиантной активностью, представляет со-
бой острую социальную проблему в связи со 
снижением качества жизни, бытовой и социаль-
но-трудовой дезадаптацией. По данным ВОЗ, за 
последние 45 лет показатели встречаемости су-
ицида увеличились на 60%. 

Актуальность работы обусловлена высокой 
распространенностью суицидального поведе-
ния среди населения и социальной значимостью 
проблемы суицида.

Цель исследования заключается в изучении 
особенностей суицидального поведения у под-
ростков и взрослых с проведением сравнитель-
ного анализа риска в общей популяции и у паци-
ентов с неврологической патологией. 

Материалы и методы. В качестве основ-
ных материалов были использованы результаты 
психологических тестов (заполненные респон-
дентами анкеты) и статистические данные. При 
обработке статистического материала исполь-
зовались традиционные методики дескриптив-
ной статистики, позволившие обобщить сведе-
ния, задействованные в ходе исследования, в 
программе Microsoft Excel.

Результаты и обсуждение. Суицидаль-
ным поведением называют любые внутренние 
и внешние формы психических актов, которые 
характеризуются представлениями о лишении 
себя жизни. Внешние формы суицидального по-
ведения включают в себя суицидные попытки и 
завершенные суициды. Самоубийство – проти-
воестественный и кардинальный шаг, ему пред-
шествует более или менее продолжительный 

период переживаний, борьбы мотивов и поиска 
выхода из сложившейся ситуации [1].

Соматогенные аффективные расстройства 
проявляются в виде колебаний настроения, ко-
торое обычно бывает подавленным. Суицидаль-
ное поведение формируется, как правило, в те-
чение нескольких недель или месяцев (и даже 
после нормализации соматического состоя-
ния), выраженность его зависит от тяжести ос-
новного заболевания. Причиной расстройства 
во многих случаях служит интоксикация лекар-
ствами, особенно гипотензивными, поскольку 
последние снижают уровень эйфоризирующего 
нейромедиатора серотонина [4]. Органические 
поражения мозга также являются достаточно 
распространенной причиной развития девиант-
ной активности.

При организации медицинской помощи паци-
ентам неврологического профиля необходимо 
учитывать повышенный риск развития суици-
дального поведения. Одним из наиболее рас-
пространенных, сильных и поддающихся кор-
рекции факторов риска самоубийства является 
депрессия.

Развитие депрессивного расстройства можно 
связать с 3 основными факторами [5].

1. Биологический  – характеризуется дисба-
лансом нейромедиаторов в головном мозге. Се-
ротонин, дофамин и норадреналин играют клю-
чевую роль в регуляции настроения, мотивации 
и эмоционального состояния. Ряд структур го-
ловного мозг, таких как гипоталамус, гиппокамп, 
миндалевидное тело, префронтальная кора, от-
ветственных за регулирование эмоционального 
состояния человека, при депрессивных и тре-
вожных расстройствах претерпевают изменения 
функционального характера и меняют свои раз-
меры, уменьшаясь в объеме. Нейроэндокрин-
ные нарушения, то есть повышенный уровень 
кортизола, также приводят к изменениям в гип-
покампе и префронтальной коре.

2. Психологический – теория когнитивных ис-
кажений Аарона Бека объясняет, как негативные 
мыслительные паттерны способствуют развитию 
депрессии. Характерологические особенности 
человека могут мешать адаптации в стрессоген-
ных жизненных обстоятельствах, а психологиче-
ские травмы детства (физическое, эмоциональ-
ное, сексуальное насилие) увеличивают риск 
депрессии в 2,5 раза.

3. Социальный  – недостаток социальной 
поддержки, низкий социально-экономический 
статус, безработица и финансовые трудности 
создают хронический стресс, приводящий к по-
давленному состоянию. 

Таким образом, суицидальное поведение яв-
ляется комплексным явлением. При неврологи-
ческих заболеваниях оно часто возникает из-за 
совокупности нескольких факторов.

Существует ряд исследований, показываю-
щих связь между различными неврологически-
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ми расстройствами и повышенным риском су-
ицида. Наличие неврологического заболевания 
не означает, что у человека обязательно разо-
вьются суицидальные мысли. Однако это явля-
ется важным фактором риска, который необхо-
димо учитывать.

Инсульт. Риск суицида повышен у женского 
и мужского пола <60 лет в 5-9 раз и ˃60 лет – в 
1,5-2 раза. Особенно высок риск в первые 5 лет с 
момента постановки диагноза, после первой го-
спитализации. 

Частота суицидальных мыслей в остром пе-
риоде инсульта, по данным разных исследо-
ваний, составляет от 6,6% (n  = 301) до 12,8% 
(n = 595) и 15% (n = 117), а в восстановительном 
периоде – 11,3% – 15,2% (n = 132 221) [2]. В эти 
исследования не были включены пациенты с 
афазией, а также не принимались во внимание 
явления пассивного суицида, сущность кото-
рого заключалась в сознательном отказе паци-
ента от приема препаратов с целью ухудшения 
своего состояния и лишения себя жизни. Важно 
отметить, что, по данным исследования, более 
половины пациентов, совершивших попытку су-
ицида после инсульта, принимали антидепрес-
санты. Другими словами, им был установлен 
диагноз депрессии на момент попытки суицида. 
Подавленное состояние связывают с неоправ-
данными ожиданиями: многие больные желают 
быстрого восстановления утраченных функций, 
однако процесс реабилитации занимает до-
статочно большой промежуток времени. В силу 
этого возможности восстановительного лечения 
представляются бесперспективными. 

Так, факторами риска развития постинсульт-
ной депрессии являются: поражение левой 
лобной доли, поражение подкорковых отделов 
правого полушария, наличие в анамнезе функ-
циональных расстройств,  ранее перенесенный 
инсульт, пожилой возраст.

Рассеянный склероз (РС). Данное заболева-
ние представляет собой нейродегенеративную 
патологию, проявляющуюся прогрессирующей 
демиелинизацией аксонов нейронов ЦНС, раз-
витием многоочаговой неврологической сим-
птоматики и неуклонно нарастающей инвалиди-
зацией. Частота суицидов среди пациентов с РС 
примерно в 2 раза выше, чем в среднем по по-
пуляции. По данным А. Feinstein и соавт., около 
четверти пациентов с РС рассматривают воз-
можность суицида: из 140 больных у 40 выявле-
ны суицидальные мысли, у 9 зарегистрированы 
суицидальные попытки [7].

Дебют РС чаще всего приходится на период 
наибольшей продуктивности, когда люди стро-
ят планы на будущее, создают семьи и карьеры. 
Другими психосоциальными стрессорами для 
пациентов являются трудности в коммуникации 
с противоположным полом, коллегами и выше-
стоящим руководством, страх потерять рабочее 
место. Все перечисленные факторы способству-

ют возникновению условий для формирования 
депрессивных расстройств и, как следствие, су-
ицидального поведения.

Болезнь Паркинсона. По данным S. Nazem 
и соавт., частота суицидальных попыток сре-
ди пациентов с болезнью Паркинсона соста-
вила 4% (n = 116). Мысли о смерти отмечались 
у 28%, суицидальные мысли  – у 11% пациен-
тов [2]. К их развитию предрасполагала тя-
желая депрессия, импульсивное поведение,  
невроз.

Таким образом, суицидальное поведение 
при рассмотренных неврологических патологи-
ях является результатом взаимодействия между 
нейрохимическими изменениями (происходит 
дегенерация дофаминергических нейронов в 
головном мозге, снижается уровень серотони-
на), когнитивными нарушениями, социальными и 
психологическими последствиями заболеваний. 

В ходе работы было проведено анкетирова-
ние школьников, студентов и взрослого насе-
ления с применением специального авторского 
опросника (АО) и стандартизированной шка-
лы Занга (ШЗ), разработанной в Университете 
Дюка (1965 г.). В исследовании приняли участие 
140  респондентов, они были распределены на 
2  основные группы по состоянию здоровья: в 
первую группу вошли люди без зафиксирован-
ной патологии, во вторую – пациенты с невроло-
гическими заболеваниями. Был проведен анализ 
по подкатегориям, учитывающим пол (женский/
мужской) и возраст (от 10 до 17 лет включитель-
но/от 18 и старше).

Тесты на выявление депрессии играют важ-
ную роль в диагностике депрессии, которая, 
в свою очередь, является одним из наиболее 
значимых факторов риска суицидального по-
ведения. Основная задача тестов  – обнаружить 
наличие и степень выраженности депрессивных 
симптомов. Более тяжелые формы депрессии, 
как правило, связаны с более высоким риском 
суицида. Также некоторые опросники и шкалы 
включают в себя вопросы, непосредственно ка-
сающиеся суицидальных мыслей, планов и на-
мерений. 

В качестве первичного инструмента скринин-
га для выявления людей, которые потенциально 
находятся в группе риска суицида, была взята 
распространенная шкала Занга: чем выше балл 
по шкале, тем выше вероятность суицидальных 
мыслей. 

Авторский же опросник был сфокусирован 
именно на выявление суицидальных мыслей, 
основные цели его создания заключались в сле-
дующем: экспресс-диагностика суицидального 
риска, выявление уровня сформированности су-
ицидальных намерений.

Авторский опросник включал 15 вопросов. 
Интерпретация результатов осуществлялась по 
следующей оценочной шкале: 15-24 балла – низ-
кая вероятность суицида, 25-34 балла – средняя 
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вероятность суицида, 35-45 балла – высокая ве-
роятность суицида.

Опросник Занга включает 20 вопросов и по-
зволяет оценить уровень депрессии (УД): если 
уровень депрессии не более 50 баллов, то 
определяется состояние без депрессии; если 
уровень депрессии более 50 баллов и менее 
59, то делается вывод о легкой депрессии не-
вротического генеза; при показателе уровня 
депрессии от 60 до 69 баллов диагностируется 
субдепрессивное состояние; при уровне де-
прессии более 70 баллов  – истинное депрес-
сивное состояние с глубоким снижением на-
строения. 

Анализ результатов по авторскому опрос-
нику и шкале Занга в рамках интересующих 
подкатегорий выглядит следующим образом: 
из 57  мужчин и 83 женщин разной возрастной 
категории показатели суицидальных наклон-
ностей у респондентов мужского пола выше 
на 5% (25 баллов по авторскому опросни-
ку и 51  балл по шкале Занга у мужского пола/ 
24 балла и 47 баллов у женского пола соответ-
ственно), что наглядно отображено на рисун-
ке  1. На фоне снижения эмоционального со-
стояния у мужчин более отчетливо выражено 
суицидальное поведение. 

Рисунок 1. Распределение средних баллов в группе 
респондентов по полу

Возрастной фактор: результаты исследова-
ния в данной подкатегории оказались неодно-
значными (рис. 2). По авторскому опроснику, 
из 140 опрошенных респондентов, где 95 чело-
век – люди от 18 лет и старше, а 45 – дети от 10 
до 17 лет включительно, риск суицидального по-
ведение на 17% выше у взрослых респондентов 
(25,3 б. в группе от 18 лет и старше и 21,6 б. в 
группе от 10 до 17 лет включительно). В то вре-
мя как по шкале Занга суицидальное поведение 
больше присуще молодежи (49,2 б. у взрослых и 
50,1 б. у детей, что определяет разницу в 1,5%). 
Следовательно, распространение попыток суи-
цидального поведения наблюдается как среди 
взрослого населения – причинами суицидальных 
наклонностей могут стать карьерные и финан-
совые кризисы, более длительное накопление 
стресса, злоупотребление психоактивными ве-
ществами и тяжелые жизненные события, так и 

среди молодежи, что объясняется еще недоста-
точно сформированной и устойчивой системой 
личностных убеждений, жизненных ценностей и 
установок.

Рисунок 2. Распределение средних баллов в группе 
респондентов по возрастной категории

Показатели в основных исследуемых группах 
(по состоянию здоровья): респонденты, стра-
дающие неврологическими заболеваниями, 
чаще склонны к появлению суицидального по-
ведения, чем здоровый контингент опрошенных 
(из 140 опрошенных 91 респондент назвал себя 
здоровым и 59 респондентов отметили у себя 
неврологическую патологию: в совокупности у 
больных опрошенных на 12% выше риск суици-
дальных наклонностей (23,5 б. по АО и 47,6 б., 
по ШЗ у здоровых людей/ 25 б. и 54 б. у боль-
ных респондентов соответственно). У больных 
взрослых (от 18 лет и старше) на 13,6% чаще 
встречается девиантная суицидальная актив-
ность, чем у здоровых взрослых; больные дети 
на 11,5% чаще, чем здоровые, сталкиваются с 
суицидальными мыслями (рис. 3).

Рисунок 3. Распределение средних баллов в группе 
респондентов по состоянию здоровья.

Данные комплексного анализа  позволили 
определить потенциальную группу риска: суи-
цидальное поведение чаще присуще населению 
мужского пола с патологиями нервной системы в 
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возрасте, как показывает статистика, от 18 лет и 
старше. Аутодеструктивное поведение при тяже-
лых неврологических заболеваниях наблюдается 
значительно чаще. Это связано с высокой часто-
той невротических, неврозоподобных и психоти-
ческих расстройств, психосоциальной и бытовой 
дезадаптацией. 

Заключение. Таким образом, суицидальное 
поведение встречается как в норме (у людей без 
психопатологии), так и при акцентуациях харак-
тера и неврологических заболеваниях, которые 
нередко сопровождаются аффективными и ког-
нитивными расстройствами. Однако в ходе ис-

следования определяется прямая взаимосвязь 
между неврологическими расстройствами и по-
вышенным риском суицидальных наклонностей. 
Изменения в нейромедиаторной системе, по-
ражения ответственных за эмоциональную ре-
гуляцию областей мозга, эпилептические изме-
нения, нейродегенеративные и воспалительные 
процессы непосредственно влияют на функцио-
нирование организма, что делает суицидальное 
поведение одним из серьезных следствий забо-
леваний нервной системы. 

Авторы заявляют об отсутствии конфлик-
та интересов.
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АНАЛИЗ ЭМОЦИОНАЛЬНО-АФФЕКТИВНОЙ СФЕРЫ ДЕТЕЙ 
СТАРШЕГО ДОШКОЛЬНОГО ВОЗРАСТА  
С РАССТРОЙСТВОМ АУТИСТИЧЕСКОГО СПЕКТРА 
В. К. Кузнецова, Н. И. Медведева, Е. В. Колесникова

Ставропольский государственный медицинский университет, Ставрополь, Россия

Аннотация. В статье представлен анализ эмоционально-аффективной сферы детей старшего до-
школьного возраста с расстройством аутистического спектра (РАС). Актуальность исследования обуслов-
лена необходимостью ранней диагностики и коррекции эмоциональных нарушений, которые являются 
ключевыми в структуре дефекта при аутизме. Исследование проводилось на базе ГБУЗ СК «Краевой спе-
циализированный центр медицинской реабилитации для детей» города Ставрополя. В нем приняли уча-
стие 15 пациентов старшего дошкольного возраста с подтвержденным диагнозом РАС. Методологическая 
база включала теоретический анализ, включенное и пассивное наблюдение, а также проективные методи-
ки. В результате выявлены характерные особенности: нестабильность эмоционального фона, трудности 
произвольной регуляции, дефицит распознавания чужих эмоций, повышенная сенсорная чувствитель-
ность как триггер аффективных срывов, а также наличие стереотипий и кататонических проявлений. Полу-
ченные данные свидетельствуют о системном характере нарушений эмоционально-аффективной сферы и 
обосновывают необходимость комплексного психолого-педагогического сопровождения.

Ключевые слова: расстройство аутистического спектра, старший дошкольный возраст, эмоциональ-
но-аффективная сфера, эмоциональная регуляция, сенсорная чувствительность, стереотипии, социаль-
ные эмоции.
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ANALYSIS OF THE EMOTIONAL-AFFECTIVE SPHERE OF OLDER 
PRESCHOOL CHILDREN WITH AUTISM SPECTRUM DISORDER
V. K. Kuznetsova, N. I. Medvedeva, E. V. Kolesnikova

Stavropol State Medical University, Stavropol, Russia

Abstract. The article presents an analysis of the emotional-affective sphere of older preschool children with 
autism spectrum disorder (ASD). The relevance of the study is due to the need for early diagnosis and correction 
of emotional disorders, which are key in the structure of the defect in autism. The study was conducted on the 
basis of the Regional Specialized Center for Medical Rehabilitation for Children in Stavropol. It involved 15 older 
preschool patients with a confirmed diagnosis of ASD. The methodological framework included theoretical 
analysis, participant and passive observation, as well as projective techniques. As a result, characteristic features 
were identified: instability of the emotional background, difficulties in voluntary regulation, a deficit in recognizing 
others’ emotions, increased sensory sensitivity as a trigger for affective breakdowns, as well as the presence of 
stereotypies and catatonic manifestations. The obtained data indicate the systemic nature of disorders in the 
emotional-affective sphere and justify the need for comprehensive psychological and pedagogical support.

Keywords: autism spectrum disorder, older preschool age, emotional-affective sphere, emotional regulation, 
sensory sensitivity, stereotypies, social emotions.
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Аутизм (расстройство аутистического 
спектра, РАС)  – это нарушение нейроп-
сихического развития, которое возни-

кает вследствие структурных и функцио-
нальных изменений в головном мозге. Оно 
проявляется в раннем детстве и характери-

зуется тремя основными группами наруше-
ний (так называемая «триада»):

Дефицит социального взаимодействия и ком-
муникации: трудности в установлении контакта с 
людьми, понимании чужих эмоций и выражении 
своих.
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Особенности эмоционально-аффективной 
сферы: нестабильность эмоций, трудности са-
морегуляции, специфические реакции на окру-
жающий мир.

Стереотипность поведения: склонность к по-
вторяющимся действиям (ритуалам), узость ин-
тересов, особая чувствительность к сенсорным 
стимулам (свету, звуку, прикосновениям).

Эмоционально-аффективная сфера включает 
в себя переживание человеком своего отноше-
ния к окружающей действительности и самому 
себе. В старшем дошкольном возрасте (5–7 лет) 
в норме происходит интенсивное развитие со-
циальных эмоций, формируются основы произ-
вольной регуляции поведения и эмпатии (спо-
собности понимать чувства других). При РАС эта 
сфера искажается. Нарушения затрагивают не 
только способность выражать эмоции, но и базо-
вые механизмы их возникновения.

Эмоционально-аффективная сфера детей с 
аутизмом проявляется в их способности к эмпа-
тии и сопереживанию, которые развиваются че-
рез эмоциональное заражение. Эти дети могут 
иметь повышенную чувствительность к сенсор-
ным стимулам и фиксироваться на определенных 
впечатлениях, что может привести к отчуждению 
от коммуникации и взаимодействия с близкими 
людьми. 

Цель исследования заключается в выявлении 
особенностей эмоциональных проявлений и аф-
фективных реакций (эмоциональной регуляции, 
реакций на стимулы, социальных эмоций) у де-
тей старшего дошкольного возраста с расстрой-
ством аутистического спектра.

Материалы и методы. Исследование прово-
дилось на базе ГБУЗ СК «Краевой специализи-
рованный центр медицинской реабилитации для 
детей» города Ставрополя. В исследовании при-
няли участие 15 пациентов старшего дошколь-
ного возраста с расстройством аутистического 
спектра. Использованы теоретические (анализ, 
синтез, обобщение) и экспериментальные ме-
тоды (тесты, проективные методики). Основной 
инструмент – диагностический комплекс центра 
медицинской реабилитации. Диагностический 
комплекс включал включенное наблюдение (в 

игре) и пассивное наблюдение (в группе дет-
ского сада) для анализа гиперчувствительности, 
ритуалов, включенности и уровня социальных на-
выков.

Результаты и обсуждение. Качественный 
анализ эмоционально-аффективной сферы де-
тей старшего дошкольного возраста с РАС выя-
вил ряд характерных особенностей и нарушений.

Эмоционально-аффективная сфера у обсле-
дованных детей с РАС характеризуется неста-
бильностью и несформированностью механиз-
мов произвольной регуляции. Это выражается в 
лабильности настроения, трудностях контроля 
аффективных вспышек и неадекватности эмоци-
ональных реакций на внешние стимулы. 

 У детей старшего дошкольного возраста с 
РАС выявлены значительные трудности в распоз-
навании и интерпретации эмоциональных состо-
яний окружающих, а также формальный характер 
или отсутствие зрительного контакта. Это свиде-
тельствует о нарушении базовых механизмов со-
циального взаимодействия и эмпатии. Повышен-
ная реакция на тактильные, звуковые и световые 
стимулы часто является триггером для аффек-
тивных срывов и определяет специфику поведе-
ния (избегание, стереотипии). Эмоциональный 
дискомфорт и трудности регуляции находят свое 
отражение в специфическом поведении: стерео-
типных движениях, кататонических проявлениях 
(ходьба на носочках), полевом поведении и бы-
строй истощаемости. Эти феномены выполняют, 
в том числе, функцию саморегуляции и защиты 
от сенсорной перегрузки.

Заключение. По результатам исследова-
ния нами были выявлены особенности эмоци-
онально-аффективной сферы у детей старше-
го дошкольного возраста с РАС, которые носят 
системный характер и обусловлены психонев-
рологической структурой дефекта. Выявленные 
нарушения (отсутствие адекватных реакций, 
трудности саморегуляции, дефицит социальных 
эмоций) тесно переплетаются с сенсорными и 
коммуникативными проблемами, образуя слож-
ный симптомокомплекс.

Авторы заявляют об отсутствии конфлик-
та интересов.
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ДИНАМИКА ГРАФОЛОГИЧЕСКИХ ХАРАКТЕРИСТИК  
ПОЧЕРКА СТУДЕНТОВ МЕДИЦИНСКОГО УНИВЕРСИТЕТА  
ПОД ВЛИЯНИЕ КОГНИТИВНОГО СТРЕССА
Г. Г. Гусейнова, М. А. Горская, С. М. Ибрагимова, О. А. Минаева, Е. В. Колесникова

Ставропольский государственный медицинский университет, Ставрополь, Россия

Аннотация. Процесс получения высшего медицинского образования сопряжен с экстремально высо-
ким уровнем стрессогенности и дефицитом свободного времени, что ведет к когнитивному истощению 
и дезадаптации студентов. В данных условиях письмо, как сложный психофизиологический акт, претер-
певает значительные трансформации. Согласно закону Йеркса-Додсона, избыточная стимуляция и рост 
интенсивности учебного процесса неизбежно приводят к снижению эффективности обучения и распаду 
сложных навыков.

Ключевые слова: почерк, графометрия, студенты-медики, когнитивные нагрузки, стресс, филиформ-
ность, микрография, психосоматическая дезадаптация, центральная нервная система.
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DYNAMICS OF GRAPHOLOGICAL CHARACTERISTICS  
OF MEDICAL UNIVERSITY STUDENTS’ HANDWRITING UNDER  
THE INFLUENCE OF COGNITIVE STRESS
G. G. Guseynova, M. A. Gorskaya, S. M. Ibragimova, O. A. Minaeva, E. V. Kolesnikova

Stavropol State Medical University, Stavropol, Russia

Abstract. The process of obtaining higher medical education is associated with an extremely high level of 
stress and a lack of free time, which leads to cognitive exhaustion and maladaptation among students. Under these 
conditions, writing, as a complex psychophysiological act, undergoes significant transformations. According to 
the Yerkes-Dodson law, excessive stimulation and increased intensity of the learning process inevitably lead to a 
decrease in learning efficiency and the breakdown of complex skills.
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Современная графология (графометрия) 
вышла за рамки субъективных интер-
претаций и рассматривается как науч-

ный метод диагностики функционального 
состояния центральной нервной системы 
(ЦНС). Почерк является непосредственным 
отражением работы головного мозга, и его 
изменения способны сигнализировать о па-
тологических состояниях, когнитивных нару-
шениях [11].

В неврологической практике компьютерная 
графометрия и кинематика становятся важны-
ми инструментами мониторинга. Исследования 
подтверждают наличие специфических диагно-
стических признаков в почерке при различных 
заболеваниях: аграфии, параграфии, атаксии 
и треморе (статическом, интенционном, токси-
ческом) [11]. Особое значение в координации 
и плавности движений письма имеет мозжечок 
[14], а также базальные ганглии, тесно связан-
ные с дофаминергической системой. Наруше-
ние их взаимодействия при стрессе ведет к де-
сгрегуляции автоматизации навыков [15].

Актуальность темы обусловлена необхо-
димостью объективизации влияния стресс-
факторов на студентов-медиков. Письмо пред-
ставляет собой высокоавтоматизированный 
навык (уровень синергий по Н. А. Бернштейну) 
[2]. Под воздействием хронического стресса 
происходит активация гипоталамо-гипофизар-
но- надпочечниковой оси, а выброс кортизола 
и катехоламинов вызывает гипертонус скелет-
ной мускулатуры и ригидность мышц кисти [5].

Информационная перегрузка и дефицит сна 
(хроническая усталость) ведут к нейродинами-
ческим нарушениям, снижению синаптической 
пластичности и дисфункции базальных гангли-
ев [7]. У студентов старших курсов (4–6 курсы) 
это проявляется в феномене «кинематического 
распада»: плавный графический жест распа-
дается на ряд изолированных импульсов [9], а 
почерк упрощается до состояния нитевидности 
(филиформности) [16].

Психоэмоциональное напряжение форми-
рует специфический «спастический» рисунок 
письма с нарушением полей и интервалов [8], 
что трансформирует почерк в функциональный 
маркер профессиональной деформации и «ме-
дицинской скорописи».

Целью работы является проведение срав-
нительного графологического анализа почерка 
студентов 1-го и 4-го курсов для выявления ди-
намики изменения кинематических параметров 
письма под влиянием интенсивных когнитивных 
нагрузок и выявления степени психосоматиче-
ской дезадаптации учащихся в процессе меди-
цинского образования.

Материалы и методы. Эмпирическую базу 
исследования составили 50 образцов руко-
писного текста, принадлежащих 25 студентам 
Ставропольского государственного медицин-

ского университета (СтГМУ). Для выявления ди-
намики изменений сравнивались «свободные» 
образцы почерка, выполненные одними и теми 
же лицами на первом и четвертом курсах об-
учения. Гендерный состав выборки распреде-
лился следующим образом: 11 мужчин (44%) и 
14 женщин (56%). Методология графометриче-
ского анализа включала три последовательных 
этапа: изучение топографических признаков 
(характеризующих пространственную ориента-
цию движений в рукописи); исследование при-
знаков, отражающих общую структуру движе-
ний; анализ частных признаков почерка.

Результаты и обсуждение. Сравнительный 
анализ топографических характеристик почер-
ка студентов за четырехлетний период выявил 
существенные трансформации в графическом 
стереотипе.

Организация полей. На первом курсе в 96% 
случаев (24 из 25 образцов) наблюдались ров-
ные, четко выраженные поля шириной 2–3 см. 
На четвертом курсе в 68% работ (17 образцов) 
зафиксировано сужение полей до 0,5–1 см, в 
20% случаев (5 образцов) поля полностью от-
сутствовали, и лишь в 12% (3 образца) сохра-
нилась исходная структура оформления края 
листа.

Абзацные отступы. На начальном этапе обу-
чения использование красной строки было сто-
процентным (25 образцов), к четвертому курсу 
этот показатель снизился до 24% (6 образцов).

Межстрочные интервалы. В работах перво-
курсников преобладал средний равномерный 
интервал (80% работ). В образцах старшекурс-
ников в 68% случаев (17 работ) выявлен малый 
неравномерный интервал. Интервалы между 
словами и легибельность: на первом курсе 
88% студентов (22 человека) демонстрировали 
средний равномерный интервал между слова-
ми, обеспечивающий высокую читабельность 
текста. К четвертому курсу в 76% образцов 
(19  работ) интервалы стали неравномерными 
и уменьшенными. Слияние слов привело к рез-
кому падению легибельности и общей деграда-
ции графической формы.

Соблюдение линовки. На первом курсе 96% 
студентов строго придерживались линовки бу-
маги. На четвертом курсе в 80% случаев (20 об-
разцов) проявилась тенденция к расположению 
линий письма выше разметки, а в 20%  – хао-
тичное чередование позиций выше и ниже ли-
новки.

Вектор направления строк. В работах перво-
курсников во всех 100% случаев сохранялось 
стабильное горизонтальное направление строк. 
К четвертому курсу в 60% случаев (15  образ-
цов) зафиксирована тенденция к нисходящим 
линиям к концу предложения, в 12% (3 образ-
ца) – волнообразность и подъем строк, и лишь 
в 28% (7 образцов) сохранилось горизонталь-
ное направление.
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Графическое оформление пунктуации. На 
первом курсе в 92% работ знаки препинания 
были выполнены на линии письма, аккуратно и 
четко, с соблюдением нормальных интервалов. 
К четвертому курсу во всех 25 работах (100%) 
зафиксировано либо полное отсутствие знаков 
препинания, либо их редукция до беглых, не-
дифференцированных штрихов.

Сравнительный анализ признаков, отража-
ющих общую структуру движений в почерке 
студентов медицинского университета, выявил 
следующую динамику.

Преобладающая форма движений. На первом 
курсе преобладали округлопетлевые формы 
(40% образцов, 10 из 25). В остальных случаях 
распределение было следующим: прямолиней-
но-дуговая (28%  – 7 образцов), дугообразно-
петлевая (12%  – 3 образца), угловато-петле-
вая (12% – 3 образца) и прямолинейно-угловая 
(8%  – 2 образца). К четвертому курсу прояви-
лась выраженная тенденция к филиформности 
(нитевидности) и упрощению формы, что будет 
детализировано в разделе частных признаков.

Преобладающее направление движений. На 
первом курсе в 92% случаев (23 из 25 образ-
цов) доминировали левоокружные и приводя-
щие векторы движений. На четвертом курсе в 
72% случаев (18 из 25 образцов) было зафик-
сировано преобладание правоокружных и отво-
дящих векторов.

Наклон почерка. На первом курсе в 88% ра-
бот (22 из 25) отмечался правонаклонный ха-
рактер почерка со средним углом наклона в 
диапазоне 65– 75 градусов. На четвертом кур-
се в 92% работ (23 из 25) выявлена выраженная 
вариативность и неустойчивость наклона.

Амплитуда вертикальных движений (размер 
почерка). На первом курсе во всех исследо-
ванных образцах (100%) размер строчных букв 
колебался в пределах 3–4,6 мм. На четвертом 
курсе в подавляющем большинстве образцов 
(84%, 21 из 25) зафиксирована микрография 
(уменьшение размера букв).

Когезия письма (степень связности). На пер-
вом курсе в 76% работ (19 из 25) регистрирова-
лась средняя связность (объединение 3-4 букв 
в связке). На четвертом курсе лишь в 36% работ 
(9 из 25) сохранилась средняя связность, тогда 
как в оставшихся 64% образцов (16 из 25) на-
блюдалась высокая либо сплошная когезия.

Степень и характер нажима. На первом кур-
се всем образцам (100%) был присущ равно-
мерный, умеренный нажим. На четвертом курсе 
во всех образцах (100%) отмечалась неравно-
мерность нажима, преимущественно в сторону 
его усиления.

Сравнительный анализ частных признаков 
почерка позволил верифицировать следующие 
изменения.

Сложность движений при выполнении букв: 
на первом курсе преобладала стандартная 

сложность исполнения букв, зафиксирован-
ная в 68% работ (17 из 25 образцов). Высо-
кая сложность отмечалась в 20% (5 образцов), 
упрощенная – в 12% (3 образца). К четвертому 
курсу структурная сложность значительно реду-
цировалась: в 80% работ (20 из 25 образцов) 
была выявлена упрощенная, схематичная слож-
ность, и лишь в 20% (5 образцов) наблюдался 
средний уровень сложности.

Форма движений при выполнении и соеди-
нений письменных знаков и их элементов: на 
первом курсе в 80% образцов (20 из 25) пре-
валировали мягкие, дугообразные и петлевые 
формы движений и соединений, что свидетель-
ствует о плавности и тщательности исполне-
ния. В остальных 20% (5 образцов) отмечались 
угловатые или смешанные формы. На четвер-
том курсе в 72% работ (18 из 25 образцов) до-
минировали угловатые и нитевидные формы 
движений, а также соединения, что указыва-
ет на тенденцию к ускорению письма и поте-
ре округлости, характерной для классическо-
го почерка. В 20% (5 образцов) наблюдались 
угловатые формы, в 8% (2 образца)  – сме- 
шанные.

Протяженность движений по вертикали и 
горизонтали при выполнении письменных зна-
ков и их элементов: на первом курсе в 92% 
работ (23 из 25 образцов) фиксировалась про-
порциональная протяженность движений как 
по вертикали, так и по горизонтали, что обе-
спечивало сбалансированное написание букв. 
В  4% (1 образец) отмечалось незначительное 
сокращение по вертикали, и в 4% (1 образец) – 
по горизонтали. На четвертом курсе наблюда-
лась выраженная диспропорция: в 40% работ 
(10 из 25 образцов) отмечалось значительное 
сокращение протяженности движений по вер-
тикали, в 20% (5  образцов)  – по горизонтали. 
В 32% (8 образцов) сокращение было выра-
жено в обеих плоскостях, и лишь в 8% (2  об-
разца) сохранялась частичная пропорцио- 
нальность.

Количество движений при выполнении пись-
менных знаков и их элементов. На первом 
курсе в 88% работ (22 из 25 образцов) пре-
обладало стандартное количество движений, 
необходимое для формирования узнаваемой 
буквы. В  12% (3 образца) отмечалось незна-
чительное уменьшение. К четвертому курсу 
в 80% работ (20 из 25 образцов) зафиксиро-
вано значительное уменьшение количества 
движений, что свидетельствует об упрощении 
графического стереотипа и стремлении к ми-
нимизации моторных усилий. В 20% (5 образ-
цов) наблюдалось умеренное уменьшение дви- 
жений.

Заключение. Результаты проведенного 
сравнительного анализа подтверждают гипоте-
зу о глубокой трансформации графомоторного 
навыка у студентов в процессе получения меди-
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цинского образования. Выявленная динамика 
свидетельствует о переходе от нормативного, 
высококонтролируемого графического стерео-
типа (на 1 курсе) к деструктурированной «функ-
циональной скорописи» (на 4 курсе).

Ключевыми признаками деформации почер-
ка являются кинематический распад и редукция  
графических форм: переход от округло- 
петлевых движений к филиформности (ни- 
тевидности), микрография, утрата топогра-
фических ориентиров (исчезновение полей 
и красной строки), а также нарушение про-
странственно- временной структуры письма. 
Нейрофизиологической основой данных из-
менений выступает стрессиндуцированная  
модуляция работы базальных ганглиев и  
экстрапирамидной системы. В условиях из-
быточного выброса кортизола и хронической  
когнитивной перегрузки происходит десгре-
гуляция дофаминергической активности, что  

ведет к утрате автоматизма движений и 
включению «энергосберегающих» стратегий  
письма.

Данные изменения полностью коррелируют 
с законом Йеркса-Додсона: сверхвысокая ин-
тенсивность стимуляции и информационный 
стресс приводят к дезорганизации сложных 
навыков. Таким образом, динамика графологи-
ческих характеристик выступает объективным 
биометрическим индикатором когнитивного 
переутомления, астенизации и психосоматиче-
ской дезадаптации учащихся. Почерк студен-
та-медика к 4 курсу трансформируется в не-
вербальный маркер предельного напряжения 
функциональных систем организма, сигнали-
зируя о необходимости коррекции учебной на-
грузки и внедрения программ психологической 
разгрузки.

Авторы заявляют об отсутствии конфлик-
та интересов.
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РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ СИМПТОМОВ ПТСР  
СРЕДИ МЕДИЦИНСКИХ РАБОТНИКОВ,  
НАХОДЯЩИХСЯ В ЗОНЕ СПЕЦИАЛЬНОЙ ВОЕННОЙ ОПЕРАЦИИ
С. С. Капран, Д. А. Курносова, Е. В. Колесникова, О. А. Минаева

Ставропольский государственный медицинский университет, Ставрополь, Россия

Аннотация. Работа посвящена изучению распространенности симптомов посттравматического 
стрессового расстройства среди медицинских работников, выполняющих профессиональную дея-
тельность в условиях специальной военной операции. Рассматривается влияние длительного психоэ-
моционального напряжения, постоянного риска для жизни и воздействия травмирующих факторов на 
формирование стресс-индуцированных психических нарушений. Целью исследования являлась оценка 
частоты и выраженности симптомов ПТСР у медицинского персонала, находящегося в условиях боевых 
действий. В ходе работы проведено анкетирование медицинских работников с использованием шка-
лы самооценки проявлений посттравматического стрессового расстройства (PCL-5) и Миссисипской 
шкалы, а также анализ научной литературы по данной проблеме. Полученные результаты были систе-
матизированы и сопоставлены с современными данными о механизмах формирования стрессовых рас-
стройств. В ходе исследования выявлено, что значительная часть обследованных медицинских работ-
ников демонстрирует различные проявления посттравматической стрессовой симптоматики, включая 
повышенную тревожность, эмоциональное напряжение, навязчивые воспоминания о травмирующих со-
бытиях и вегетативные нарушения. Полученные данные подчеркивают высокую актуальность проблемы 
психического здоровья медицинских специалистов, работающих в экстремальных условиях, и указыва-
ют на необходимость ранней диагностики, профилактики и организации психологической поддержки 
данной категории специалистов.

Ключевые слова: посттравматическое стрессовое расстройство, вегетативные нарушения, стресс, 
травмирующий фактор
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Посттравматическое стрессовое рас-
стройство (ПТСР)  – психическое рас-
стройство, развивающееся вследствие 

мощного психотравмирующего воздействия 
угрожающего или катастрофического харак-
тера, сопровождающееся экстремальным 
стрессом. Основными клиническими прояв-
лениями выступают повторные переживания 
элементов травматического события в ситу-
ации «здесь и сейчас» в форме флэшбеков, 
повторяющихся сновидений и кошмаров, что 
сопровождается чаще тревогой и паникой, 
но возможно также гневом, злостью, чув-
ством вины или безнадежности, стремлени-
ем избегать внутренние и внешние стимулы, 
напоминающие или ассоциирующиеся со 
стрессором. Симптомы возникают обычно в 
течение шести месяцев от стрессового воз-
действия. В качестве пусковых факторов вы-
ступают события, которые способны вызвать 
дистресс практически у любого человека, 
природные и техногенные катастрофы, угро-
за жизни, нападение, пытки, сексуальное на-
силие, военные действия, террористические 
акты, пребывание в плену или концентраци-
онном лагере, свидетельство гибели другого 
человека, жизнеугрожающее заболевание, 
получение известия о неожиданной или на-
сильственной смерти близкого человека. 
Заболевание характеризуется высокой ко-
морбидностью с другими психическими рас-
стройствами и может приводить к измене-
нию личности [2, 3, 4].

В настоящее время активно исследуется 
вклад генетических факторов, в том числе с це-

лью поиска возможных новых препаратов для 
лечения ПТСР, на сегодняшний день имеется 
большая база генетических исследований, ко-
торые указывают на полигенный характер фе-
нотипа ПТСР, при этом вопрос о соотношении 
собственно генетических и средовых факторов 
остается открытым. Хорошо известно, что пред-
шествующая травматизация повышает риск раз-
вития ПТСР, но пока нет однозначного описания 
патогенетических механизмов подобной сенси-
тизации [1, 5].

В когнитивных моделях ПТСР, которые в на-
стоящее время нашли свое подтверждение в 
исследованиях с использованием современных 
возможностей нейровизуализации, патогенез 
ПТСР тесно связан с нарушением процессов пе-
реработки информации и интеграции травмати-
ческого опыта в общую биографическую память 
пациента. Было выявлено, что травматические 
воспоминания ассоциированы со сниженной ак-
тивностью левой нижней фронтальной коры, что 
дает возможность предположить, что в этих вос-
поминаниях преобладают эмоциональные и сен-
сорные элементы без соответствующих лингви-
стических ассоциаций [2].

Также у пациентов с ПТСР могут отмечаться 
следующие нарушения [1, 3]: психогенная амне-
зия, либо частичная, либо полная, в отношении 
важных аспектов периода воздействия стрессора; 
формирование депрессивных переживаний, эпи-
зодическая или генерализованная тревожность; 
постоянное внутреннее напряжение, в котором 
находится пострадавший (в связи с обострением 
инстинкта самосохранения), затрудняет моду-
ляцию аффекта: иногда пострадавшие не могут 
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Оригинальные исследования. неврология

сдержать вспышки гнева даже по незначитель-
ному поводу. Могут отмечаться острые вспышки 
страха, паники или агрессии, вызванные воспо-
минаниями о травме. Нарушения сна  – бессон-
ница (затруднение засыпания), ночные кошмары. 
Другими явлениями, присущими ПТСР и связан-
ными со сном, являются: сомнамбулизм, сного-
ворение, гипнагогические и гипнопомпические 
галлюцинации, уменьшение представленности 
4-й стадии сна. Также при ПТСР нередко обнару-
живаются расстройства дыхания во сне.

Субъективно воспринимаемые нарушения 
памяти: затруднения запоминания; снижение 
ретенции в памяти той или иной информации; 
трудности воспроизведения. Ввиду фиксации 
пациента с ПТСР на травматические пережива-
ния, расстройства памяти не связаны с истин-
ными нарушениями различных функций памяти, 
а обусловлены, в первую очередь, затруднением 
концентрации внимания на фактах, не имеющих 
прямого отношения к травматическому событию 
и угрозе повторного его возникновения.

Повышенный рефлекс четверохолмия на вне-
запные раздражители внешней среды (световые, 
зрительные, слуховые, тактильные) может легко 
возникнуть вздрагивание, вскакивание, вскри-
кивание или наоборот, «застывание». Иногда со-
провождается вегетативными проявлениями (по-
вышением артериального давления, появлением 
тахикардии и пр.). Обусловлен связями тектума 
(верхних холмиков четверохолмия у человека) с 
шейными и грудными сегментами спинного мозга.

Данная тема является наиболее актуальной в 
настоящее время, в связи с тем, что в условиях 
проведения специальной военной операции ме-
дицинские работники, которые находятся в зоне 
боевых действий, ежедневно подвержены стрессу 
и травматическим ситуациям. ПТСР может значи-
тельно снизить способность медицинских сотруд-
ников эффективно выполнять свои обязанности. 
Эмоциональное истощение, трудности с концен-
трацией и повышенная тревожность могут приве-
сти к ошибкам в лечении, уходе за пациентами. Их 
психическое состояние напрямую влияет на каче-
ство помощи, которую они могут предоставить. 
Здоровье медицинских работников непосред-
ственно связано с эффективностью всей системы 
здравоохранения. Поддержка их психического 
здоровья способствует устойчивости системы в 
условиях кризиса. Раннее выявление ПТСР позво-
ляет предотвратить долгосрочные последствия 
для здоровья работников, включая риск развития 
хронических заболеваний, злоупотребления ве-
ществами и суицидальных тенденций.

Согласно данным международных исследова-
ний до 61% людей в разные периоды своей жиз-
ни сталкиваются с травматическими событиями, 
которые потенциально могут быть причиной раз-
вития ПТСР, однако расстройство манифестиру-
ет только у некоторых из них, процент заболев-
ших сильно варьирует от 13 до 50%, что зависит 
от индивидуальной уязвимости и характера трав-
матического воздействия [3].

В отношении гендерных различий большин-
ство исследователей сходятся во мнении, что 
ПТСР практически в два раза чаще встречается у 
женщин, за исключением специфической группы 
военнослужащих. В детском возрасте наоборот 
мальчики оказываются более уязвимыми к мани-
фестации ПТСР, чем девочки [3].

Целью исследования являлась оценка часто-
ты и выраженности симптомов ПТСР у медицин-
ского персонала, находящегося в условиях бое-
вых действий, а также разработка рекомендаций 
по снижению данных симптомов.

Материалы и методы. В ходе исследования 
было проведено анкетирование среди медицин-
ских работников, пребывающих в зоне специаль-
ной военной операции (СВО), при использовании 
шкалы самооценки проявлений ПТСР (PLT-5), 
Миссисипской шкалы, анализ литературы, полу-
ченных результатов и их систематизация.

Результаты и обсуждение. Медицинским 
работникам, находящимся в зоне Специальной 
Военной Операции, было предложено пройти 
онлайн-анкетирование для определения склон-
ности к наличию симптомов ПТСР. Инструмен-
том послужила шкала самооценки проявлений 
ПТСР (PLT-5), анкета состояла из 20 вопро-
сов- по одному на каждый симптом ПТСР. При 
заполнении нужно ответить на вопрос, насколь-
ко часто беспокоила та или иная проблема за 
последний месяц. Ответы даются по 5-балль-
ной шкале: от 0 («Совсем не беспокоило») до 4 
(«Очень сильно беспокоило»). Затем баллы всех 
20 пунктов суммируются, получается итоговая 
сумма от 0 до 80. На основании исследований 
предполагается, что пороговый балл 33 может 
указывать на высокую вероятность ПТСР.

В анкетировании приняли участие 50 меди-
цинских работников, находящихся в зоне СВО. 
Было выявлено, что 74% (37 человек) имеют 
склонность к развитию ПТСР, в то время как не 
имели предрасположенности – 26% (13 человек).

Важно понимать, что PCL-5  – не самостоя-
тельный диагноз, а инструмент скрининга. Он 
служит для предварительной оценки: чтобы врач 
мог понять, требуют ли обнаруженные симптомы 
более детального обследования.

Среди анкетируемых, имеющих склонность к 
развитию ПТСР было проведено еще одно тести-
рование по Миссисипской шкале. Шкала пред-
ставляет собой опросник из 35 вопросов, кото-
рый изначально был разработан для диагностики 
ПТСР у военнослужащих, побывавших в зоне бо-
евых действий. В дальнейшем был разработан 
вариант для гражданских. Мы использовали ва-
риант для военнослужащих. Шкала разработана 
для подтверждения диагноза ПТСР у тех, у кого 
его уже можно ожидать, и для оценки степени тя-
жести. Максимальное количество баллов по дан-
ным опросника-175, пороговым значением для 
высокой степени тяжести является 70 баллов.

Таким образом, в анкетировании приняли уча-
стие 37 человек, мы выяснили, что из них 96% 
(35 человек) имели первичные проявления ПТСР, а 
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5% (2 человека) имели большую вероятность поста-
новки диагноза ПТСР, т.е. степень тяжести выше. 

Снижение симптомов посттравматического 
стрессового расстройства у медицинских работ-
ников, находящихся в зоне СВО, требует комплекс-
ного подхода. Мы предлагаем несколько рекомен-
даций. Психологическая поддержка: организация 
регулярных встреч с психологами или психотера-
певтами для оказания профессиональной помощи.

Обучение навыкам стресса: проведение тре-
нингов по управлению стрессом и эмоциональной 
устойчивости. Это может включать техники релак-
сации, медитацию и осознанность; обучение со-
трудников методам самопомощи и саморегуляции, 
таким как дыхательные упражнения и визуализация.

Организация рабочего процесса: обеспе-
чение адекватного распределения рабочей на-
грузки, чтобы избежать выгорания; позволять 
сотрудникам делать перерывы для отдыха и вос-
становления.

Создание безопасной среды: обеспечение 
безопасности медицинских работников на рабо-
чем месте, включая защитные меры и оборудо-
вание; создание атмосферы доверия и открыто-
сти, где сотрудники могут свободно обсуждать 
свои чувства и переживания.

Информирование о ПТСР: проведение об-
разовательных семинаров о симптомах ПТСР, 
чтобы работники могли распознать его у себя и 
своих коллег.

Эти рекомендации могут помочь создать бо-
лее здоровую рабочую среду для медицинских 
работников в зоне СВО и снизить риск развития 
симптомов ПТСР.

Заключение. Таким образом, среди ме-
дицинских работников, находящихся в зоне 
специальной военной операции, наблюдается 
значительная распространенность симптомов 
посттравматического стрессового расстрой-
ства. При несвоевременной диагностике ПТСР 
может привести к ухудшению психического здо-
ровья, социальным проблемам, а также нега-
тивно сказываются на работе медицинских со-
трудников, что становится большой проблемой, 
особенно в зоне боевых действий. Полученные 
данные подчеркивают необходимость прове-
дения дальнейших исследований в этой сфере 
и важность соблюдения рекомендаций по сни-
жению посттравматического стрессового рас-
стройства.

Авторы заявляют об отсутствии конфлик-
та интересов.

Список литературы. 
1.	 Васильева А.В., Караваева Т.А., Лукошки- 

на Е.П. Диагностика и терапия посттравмати-
ческого стрессового расстройства в клинике 
пограничных расстройств и соматической ме-
дицине. Диагностика и лечение психических 
и наркологических расстройств: современные 
подходы. Выпуск 2. издательско-полиграфиче-
ская компания «КОСТА», 2019; 300-324. 

2.	 Васильевой А.В., Караваевой Т.А., Незнано-
ва. Н.Г. Психиатрия Москва: ГЭОТАР-Медиа, 
2022; 864. 

3.	 Резник А.М. Психические расстройства у вете-
ранов локальных войн, перенесших черепно-

мозговую травму. Health, Food & Biotechnology, 
2020;11-23. 

4.	  Duncan LE, Cooper BN, Shen H. Robust Findings 
From 25 Years of PTSD Genetics Research. Curr 
Psychiatry Rep. 2018;20(12):115. 

	 https://doi.org/10.1007/s11920-018-0980-1
5.	 Seah C, Breen MS, Rusielewicz T, Bader HN, Xu 

Cet al. Modeling gene environment interactions in 
PTSD using human neurons reveals diagnosis-
specific glucocorticoid-induced gene expression. 
Nat Neurosci. 2022;25(11):1434-1445.

	 https://doi.org/10.1038/s41593-022-01161-y

Сведения об авторах:
Капран Софья Сергеевна, студент лечебного факультета ФГБОУ ВО «Ставропольский  
государственный медицинский университет» Минздрава России, г. Ставрополь, Россия 
e-mail: sofiakapran@mail.ru

Курносова Дарья Алексеевна, студент лечебного факультета ФГБОУ ВО «Ставропольский  
государственный медицинский университет» Минздрава России, г. Ставрополь, Россия 
e-mail: darakurnosova@gmail.com

Колесникова Евгения Викторовна, к.м.н., ассистент кафедры неврологии, нейрохирургии  
и медицинской генетики ФГБОУ ВО «Ставропольский государственный медицинский университет» 
Минздрава России, г. Ставрополь, Россия 
e-mail: childneuro@inbox.ru

Минаева Ольга Александровна, к.м.н., доцент кафедры неврологии, нейрохирургии  
и медицинской генетики ФГБОУ ВО «Ставропольский государственный медицинский университет»  
Минздрава России, г. Ставрополь, Россия 
e-mail: minaevaneuro@inbox.ru

Статья поступила в редакцию 14.04.2026; одобрена после рецензирования 11.05.2026; принята к  
публикации 30.07.2026.

The article was submitted 14.04.2026; approved after reviewing 11.05.2026; accepted for publication 
30.07.2026.



200

клинические случаи

клинический случай
клинические случаи

Лейкодистрофии и генетические лей-
коэнцефалопатии  – это многочислен-
ная группа генетических заболеваний, 

поражающих белое вещество центральной 
нервной системы (ЦНС). Большинство этих 
заболеваний связаны с тяжелой прогрес-

сирующей потерей двигательных и когни-
тивных функций, инвалидизацией и ранней 
смертью. Их причины либо связаны с пер-
вичными дефектами синтеза миелина и его 
стабильности, либо повреждение миелина 
может быть вторичным. Некоторые мито-

© Коллектив авторов, 2026
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ГИПОМИЕЛИНИЗИРУЮЩАЯ ЛЕЙКОДИСТРОФИЯ 2 ТИПА 
(КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ)
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Аннотация. Лейкодистрофии – это клинически и генетически гетерогенные заболевания; их диагности-
ка сложна и почти у половины пациентов диагноз не ставится, что является тяжелой экономической и пси-
хологической проблемой в обществе и семьях пациентов. В настоящее время выделяют две группы лейко-
дистрофий: с известным генетическим или метаболическим дефектом и с неизвестным генетическим или 
метаболическим дефектом. Достижения в области секвенирования генов и полноэкзомного секвенирова-
ния позволяют выявить генетические причины большинства видов лейкодистрофий. Молекулярно-гене-
тический анализ подтверждает диагноз и поможет в семейном скрининге. В данной статье рассмотрены 
вопросы этиологии, особенности клинической картины, диагностики и принципы лечения гипомиелинизи-
рующих лейкодистрофий. Также в ней приведено описание клинического случая пациентки с диагнозом: Ги-
помиелинизирующая лейкодистрофия 2 типа (ДНК-подтвержденная). Наблюдаемая пациентка находилась 
на лечении в реабилитационном отделении многопрофильного учреждения с 08.12.2025 г. по 19.12.2025 г. 
Данная статья является информативной не только для врачей-специалистов из области неврологии, но и 
для педиатров, терапевтов, медицинских генетиков, физиотерапевтов и ортопедов.

Ключевые слова: гипомиелинизирующая лейкодистрофия 2 типа, Пелицеус-Мерцбахер-подобное 
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Abstract. Leukodystrophies are clinically and genetically heterogeneous diseases; their diagnostics is difficult 
and almost half of the patients are not diagnosed, which is a severe economic and psychological problem in society 
and in the families of patients. Currently, there are two groups of leukodystrophies: those with a known genetic 
or metabolic defect and those with an unknown genetic or metabolic defect. Advances in gene sequencing and 
whole-exome sequencing have made it possible to identify the genetic causes of most types of leukodystrophies. 
Molecular genetic analysis confirms the diagnosis and helps in family screening. This article discusses the etiology, 
clinical features, diagnostics, and treatment principles of hypomyelinating leukodystrophies. It also provides a 
clinical case description of a patient with diagnosis: Hypomyelinating Leukodystrophy Type 2 (DNA-confirmed). 
The observed patient was treated in the rehabilitation department of a multidisciplinary institution from 08.12.2025 
to 19.12.2025. This article is informative not only for neurologists, but also for pediatricians, therapists, medical 
geneticists, physiotherapists and orthopedists.
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хондриальные и лизосомальные болезни на-
копления, органические ацидемии, другие 
врожденные нарушения обмена веществ и 
сосудистые заболевания также относят-
ся к генетическим лейкоэнцефалопатиям 
[4]. Поражение белого вещества мозга при 
лейкоэнцефалопатиях может выражать-
ся демиелинизацией, дисмиелинизацией, 
гипомиелинизацией. Гипомиелинизация 
представляет собой нарушение и отсрочку 
формирования миелина, и наблюдается при 
болезни Пелицеуса-Мерцбахера [1].

Болезнь Пелицеуса-Мерцбахера (БПМ) – это 
демиелинизирующее заболевание ЦНС, относя-
щееся к группе гипомиелинизирующих лейкоди-
строфий. Частота встречаемости 1:500000  но-
ворожденных. БПМ является Х-сцепленным 
рецессивным заболеванием, возникающим из-
за мутации в гене PLP1, расположенном на длин-
ном плече Х-хромосомы. Мутации могут быть 
разных типов, включая дупликацию, миссенс-
мутацию и делецию. Мутации в целом приводят 
к снижению или полному отсутствию выработки 
миелина [5].

Выделяют несколько типов гипомиелинизи-
рующих лейкодистрофий (ГЛД), болезнь Пели-
цеуса-Мерцбахера была классифицирована как 
прототип ГЛД 1-го типа, чтобы отличать ее от 
других заболеваний, которые могут проявляться 
схожим образом. Другое заболевание, извест-
ное как Пелицеус-Мерцбахер-подобное заболе-
вание (ПМПЗ), было классифицировано как ГЛД 
2-го типа. Оно описывается как отдельное забо-
левание, отличное от БПМ, из-за мутации в дру-
гом гене – GJC2 [5].

Гипомиелинизирующая лейкодистрофия 2-го 
типа (ГЛД2)  – это генетическое заболевание 
белого вещества головного мозга, характер-
ными симптомами которого являются нистагм, 
прогрессирующая спастичность, задержка раз-
вития, двигательные нарушения, атаксия, су-
дороги, а также характерна гипомиелинизация 
головного мозга по данным КТ и МРТ [5]. Наи-
более распространенными причинами заболе-
вания являются первичные дефекты синтеза и 
стабильности миелина, но повреждение миели-
на также может быть одним из факторов. У боль-
шинства людей с тяжелой гипомиелинией забо-
левание начинается в младенчестве или раннем 
детстве и приводит к значительным невроло-
гическим нарушениям, однако симптомы могут 
проявляться и у взрослых [3]. Типичный возраст 
начала заболевания в младенчестве составляет 
4,3 (± 6,3) месяца [2].

Гомозиготные или сложные гетерозиготные 
мутации в гене GJC2 вызывают ГЛД2. Ген GJC2 
расположен на длинном плече 1-й хромосомы 
[3]. ПМПЗ – это аутосомно-рецессивное заболе-
вание, поэтому оно может проявиться у человека 
любого пола [5]. Ген GJC2 экспрессируется толь-
ко в олигодендроцитах нервной системы [2]. 

Ген кодирует белок коннексин 47 (Cx47), со-
стоящий из 439 аминокислот. Cx47 относится к 

высококонсервативному семейству мембранных 
белков коннексинов [2]. Два коннексина, каждый 
из которых содержит шесть белков, соединяются 
через внеклеточное пространство, образуя ка-
нал щелевого контакта. Ионы, внутриклеточные 
метаболиты и молекулы-мессенджеры (с моле-
кулярной массой менее 1–2 кДа) могут переме-
щаться из цитоплазмы одной клетки в цитоплаз-
му соседних клеток через эти каналы [3]. 

Среди неврологических заболеваний, связан-
ных с GJC2, распределение и частота мутаций в 
этом гене различаются в зависимости от региона 
и этнической группы. Эти мутации особенно рас-
пространены в странах с высоким уровнем кро-
восмесительных браков, таких как Турция, Паки-
стан, Саудовская Аравия, Иран и Оман, на которые 
приходится около 60 % всех неврологических слу-
чаев, связанных с GJC2. Существует целый спектр 
GJC2-связанных неврологических расстройств, 
от ГЛД2 до легких заболеваний, ассоциированных 
с Cx47. Эти фенотипы иногда накладываются друг 
на друга, и их бывает сложно различить. GJC2 в 
основном связан с ГЛД2 и встречаются примерно 
у 8 % всех пациентов с БПМ [2]. 

В настоящее время в гене GJC2 идентифи-
цировано более 80 вариантов; большинство из 
них связаны с ГЛД2, в то время как некоторые 
связаны с другими фенотипами, такими как спа-
стическая параплегия 44 (СПП44), аутосомно-
рецессивная или наследственная лимфедема. 
Исследование корреляций генотип-фенотип по-
казывает, что мутации GJC2, которые приводят 
к полной потере функции белка Cx47, а также 
мутации, которые влияют на область промото-
ра гена GJC2, в основном приводили к тяжелым 
фенотипам ГЛД2, в то время как мутации GJC2, 
которые приводят к частичной потере функции 
и/или легким изменениям белка, вызывают ме-
нее тяжелые клинические фенотипы, такие как 
СПП44 и субклиническая лейкодистрофия. Эти 
результаты позволяют предположить, что мута-
ции GJC2 могут приводить к фенотипической ге-
терогенности и целому ряду нарушений [2].

У пациентов с ГЛД2 в качестве первых симпто-
мов возникают нистагм, спастичность, ухудше-
ние походки, атаксия, дизартрия и психические 
или когнитивные нарушения. По сравнению с  
«классическими» пациентами с БПМ, пациенты  
с ГЛД2 имеют более высокую частоту невропатии, 
судорог и быстрое нарастание неврологического 
дефицита, наряду с частичной миелинизацией 
кортикоспинальных путей. Более высокий интел-
лектуальный уровень у пациентов с ГЛД2 может 
указывать на более эффективную миелинизацию, 
в то время как более быстрая дегенерация аксо-
нов при ГЛД2 может привести к потере способ-
ности говорить в возрасте до 20 лет [2].

Перед подтверждением диагноза ГЛД2 сле-
дует рассмотреть и исключить большинство лей-
кодистрофий. Как правило, все лейкодистрофии 
сопровождаются прогрессирующим неврологи-
ческим дефицитом, в том числе двигательным и 
когнитивным [5].
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Визуализация играет ключевую роль в под-
тверждении диагноза. Поскольку болезнь Пе-
лицеуса-Мерцбахера является гипомиели-
низирующим заболеванием, недостаточное 
отложение миелина можно увидеть с помощью 
КТ и МРТ, причем МРТ является более точным 
методом. КТ выявляет ослабление сигнала от 
белого вещества и прогрессирующую атро-
фию, как и при других лейкодистрофиях. В нор-
ме созревание миелина приводит к увеличению 
сигнала МРТ T1 и снижению сигнала Т2. Одна-
ко у пациентов с БПМ созревание не происхо-
дит, и на Т2 наблюдается гиперинтенсивность. 
И при БПМ, и при ПМПЗ на МРТ наблюдается 
гипомиелинизация, но при ПМПЗ чаще поража-
ется ствол головного мозга, особенно варолиев 
мост [5].

Молекулярный анализ остается основным ме-
тодом подтверждения диагноза ГЛД2. Он вклю-
чает в себя такие методы, как флуоресцентная 
гибридизация in situ, мультиплексная амплифи-
кация лигаз-зависимых зондов и хромосомное 
микроматричное тестирование, причем послед-
ний метод наиболее эффективен для выявления 
дупликационных мутаций и определения их сте-
пени [5]. 

Нейрофизиология играет второстепенную 
роль в подтверждении диагноза болезни Пели-
цеуса-Мерцбахера. При БПМ наблюдается на-
рушение слуховых вызванных потенциалов го-
ловного мозга и соматосенсорных вызванных 
потенциалов, а также отклонения в исследовани-
ях нервной проводимости, которые указывают на 
периферическую нейропатию [5].

Не существует специфического лечения болез-
ни Пелицеуса-Мерцбахера. Терапия в основном 
симптоматическая. У пациентов с БПМ судороги 
поддаются лечению противоэпилептическими 
препаратами. Для лечения спастичности эффек-
тивны миорелаксанты центрального действия, 
такие как Баклофен, Тизанидин или Диазепам. 
Варианты лечения болезни Пелицеуса-Мерцба-
хера находятся на стадии изучения. В настоящее 
время изучается роль трансплантации стволовых 
клеток и пуповинной крови при БПМ [5].

У пациентов с болезнью Пелицеуса-Мерцба-
хера, особенно в тяжелой форме, наблюдается 
значительное количество осложнений, которые 
повышают заболеваемость и смертность. К ним 
относятся перинатальные осложнения, такие как 
аспирация мекония и пневмоторакс, которые по-
требовали реабилитации в виде трахеостомии 
и использования компрессионного аппарата. 
Кроме того, возникали проблемы с кормлением, 
которые требовали гастростомии. К другим ос-
ложнениям относятся сколиоз и нарушения сна. 
Раннее вмешательство у пациентов с БПМ может 
предотвратить осложнения и дальнейшее невро-
логическое ухудшение [5].

ГЛД2 приводит к ранней инвалидизации и 
присвоению паллиативного статуса. Пациенты, 
как правило, доживают до детского возраста. 
Часть из них умирают в раннем возрасте из-за 

респираторных осложнений. При надлежащем 
уходе продолжительность их жизни может до-
стигать 30 лет [5].

Учитывая, что ГЛД2 является многогранным 
заболеванием, для оказания наилучшей помощи 
пациентам потребуется консультация смежных 
специалистов: невролога, пульмонолога, гастро-
энтеролога, физиотерапевта, ортопеда и меди-
цинского генетика [5].

Цель исследования – представление клиниче-
ского случая пациентки с диагнозом ГЛД2.

Материалы и методы. Проведен про- и 
ретроспективный анализ истории болезни па-
циентки, находившейся в неврологическом 
отделении многопрофильного учреждения, 
результатов обследований пациентки, литера-
турных источников отечественных и зарубеж-
ных авторов, взятых из баз данных eLIBRARY и 
PubMed. Ребенок был осмотрен специалиста-
ми: педиатром, неврологом, реабилитологом, 
ортопедом, генетиком.

Результаты и обсуждение.
Клинический случай. Пациентка З., 2021 года 

рождения (5 лет), находилась на лечении в реа-
билитационном отделении многопрофильного 
учреждения с 08.12.2025 г. по 19.12.2025 г.

Жалобы при поступлении: двигательный де-
фицит (самостоятельно не ходит, сидит с «кру-
глой» спиной, высокий тонус в нижних конечно-
стях), периодическое поперхивание при приеме 
пищи, нарушение звукопроизношения, ограни-
ченный словарный запас.

Анамнез жизни: ребенок от 3 беременности, 
2 срочных родов без патологии на сроке 38 не-
дель. Масса тела – 3350 гр, длина тела – 54 см, 
ОША 8-9 б. Выписана на 4 сутки. Неонатальный 
период протекал без особенностей. Находилась 
на искусственном вскармливании с месячного 
возраста. Наследственность не отягощена по 
нервно-психическим заболеваниям. Аллергоа-
намнез не отягощен. Привита по национальному 
календарю с нарушениями графика.

Анамнез заболевания. Со слов мамы боле-
ет с рождения. В возрасте 1 месяца появились 
плавающие движения глазных яблок. В возрас-
те 2 месяцев офтальмологом выявлен нистагм. 
Частичная атрофия зрительных нервов? НПР. 
Держит голову с 1 года 3  месяцев, ползает с 
2  лет, села в 2,5 года, стоит у опоры с 2,5 лет, 
самостоятельно не ходит (вдоль опоры).

МРТ головного мозга от 26.12.2022 г., заклю-
чение: МР-признаков объемных образований, 
очаговых и структурных изменений головного 
мозга не выявлено. Умеренная смешанная ги-
дроцефалия без атрофических изменений па-
ренхимы. Вероятно, имеют место последствия 
гипоксически-ишемических перинатальных из-
менений головного мозга в виде повышения 
контрастности ядер таламических отделов и по-
вышение плотности таламических и перивентри-
кулярных отделов.

Консультация детского невролога от 
29.11.2023  г., заключение: Последствия пери-
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натального поражения ЦНС неуточненной эти-
ологии (перинатальный инсульт в вертеброба-
зилярном бассейне? ВУИ?). Наиболее вероятна 
недифференцированная генетическая патология 
(сочетание мозжечкового и пирамидного син-
дрома, симметричные изменения в подкорко-
вых, базальных ганглиях на МРТ). Формирование 
синдрома ДЦП.

В возрасте 3 лет была проведена двусторон-
няя ахиллопластика – со слов мамы особой дина-
мики не отмечается.

Консультация генетика от 07.12.2024  г. 
ДНК-диагностика (полное секвенирование эк-
зома): обнаружен раннее не описанный ва-
риант chr1:228158611G>A (hg38) в гене GJC2 
в гомозиготном состоянии. Гомозиготные 
мутации в гене GJC2 описаны как причина в  
т.ч. гипомиелинизирующей лейкодистрофии, 
тип 2. Также была обнаружена раннее опи-
санная мутация chr14:23425814G>A (hg38) 
в гене MYH7 в гетерозиготном состоянии.  
Мутация описана как причина гипертрофической 
кардиомиопатии, однако заболевание характе-
ризуется неполной пенетратностью. Заключе-
ние: вероятно, гипомиелинизирующая лейкоди-
строфия, тип 2.

Была проведена ботулинотерапия от 
21.02.2025 г. – со слов мамы без особой дина-
мики.

ЭЭГ-видеомониторинг от 13.03.2025 г., за-
ключение: Диффузное замедление корковой 
ритмики. Частота доминирующего затылочно-
го ритма, регистрирующегося эпизодически, 
ниже возрастной нормы. Дифференцировка сна 
на стадии сглажена. Физиологические паттер-
ны сна представлены сниженным индексом. В 
бодрствовании и во сне регистрируется эпилеп-
тиформная активность: в передневертексных 
и правых лобно-височных отделах, с распро-
странением на левые гомологичные отделы в 
виде комплексов пик-медленная волна; в левых 
височно-центральных отделах. По морфологии 
разряды напоминают роландические. Индекс 
эпилептиформной активности на разных эпохах 
бодрствования и сна варьирует от низких до вы-
соких значений. Эпилептических приступов и их 
ЭЭГ-паттернов за время исследования не заре-
гистрировано.

Пациентка находилась на стационарном ле-
чении с 21.05.2025 г. по 04.06.2025 г., диагноз: 
Другие уточненные дегенеративные болезни 
нервной системы. Вариант нуклеотидной после-
довательности в 20 экзоне гена MYH7 в гетеро-
зиготном состоянии, приводящий к замене ами-
нокислоты в 723 позиции белка. Формирование 
синдрома ДЦП. Задержка психо-речевого и мо-
торного развития. Доброкачественная роланди-
ческая эпилепсия.

Неврологический статус. Общее состоя-
ние средней тяжести. Уровень сознания  – яс-
ное. Менингеальный синдром: нет. Глазные 
щели: D = S. Объем движения глазных яблок не 
ограничен. Взгляд кратковременно фиксиру-

ет, следит. Реакция зрачков на свет сохране-
на. Конвергенция снижена. Лицо относительно 
симметричное. Отмечается горизонтальный 
крупноразмашистый нистагм во всех отведени-
ях. Периодическое поперхивание при приеме 
пищи. Язык по средней линии в полости рта, 
тонус повышен. Двигательная сфера: ползает 
на-четвереньках, стоит у опоры, передвигает-
ся вдоль опоры, при вертикализации опора на 
передний край стопы. Тонус мышц в верхних 
конечностях ближе к нормотоничному D  = S, в 
ногах повышен по пирамидному типу, акцент 
справа D>S. Объем активных и пассивных дви-
жений в конечностях ограничен. Сухожильные 
рефлексы с рук и ног оживлены, превалируют с 
ног D>  = S. Патологические рефлексы: Бабин-
ского (+). Клонусы стоп с двух сторон. Функция 
тазовых органов не нарушена, навыки опрятно-
сти сформированы.

Заключительный клинический диагноз: Ги-
помиелинизирующая лейкодистрофия 2 типа 
(ДНК-подтвержденная). Формирование синдро-
ма ДЦП. Задержка психо-речевого и моторного 
развития. Доброкачественная роландическая 
эпилепсия. 

Во время прохождения реабилитации паци-
ентке были назначены: баклофен 10 мг по 1/3 та-
блетки 3 раза в день, ЛФК, арт-терапия с меди-
цинским психологом, занятия с медицинским 
логопедом. Была выполнена ботулинотерапия 
нижних конечностей от 09.12.2025 г. с целью 
снижения спастичности мышц, увеличения объе-
ма движений, профилактики контрактур, дефор-
маций крупных суставов.

На фоне проводимых реабилитационных ме-
роприятий отмечается положительная динамика: 
снижение мышечного тонуса в нижних конечно-
стях, шаг стал более ритмичным и биомехани-
чески правильным, появилась опора на полную 
стопу.

Заключение. Данный клинический случай 
имеет большую значимость для современной 
медицины. ГЛД требуют внимания врачей многих 
специальностей: неврологов, медицинских гене-
тиков, педиатров, терапевтов, физиотерапевтов 
и ортопедов. Так как данная группа болезней 
приводит к ухудшению качества жизни больных 
и их ранней инвалидизации, то необходимо вы-
являть ГЛД на ранних стадиях до возникновения 
развернутой клинической картины, применять 
адекватное поддерживающее лечение и подби-
рать индивидуальный комплекс реабилитаци-
онных мероприятий. К сожалению, в настоящее 
время не разработана терапия, которая была бы 
способна остановить прогрессирование заболе-
вания. В связи с этим необходимо продолжить 
дальнейшее изучение ГЛД, а также внедрить в 
медицинскую практику новые методы диагно-
стики, лечения и реабилитации, направленные 
на предотвращение инвалидизации детского и 
юношеского населения.

Авторы заявляют об отсутствии конфлик-
та интересов.
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КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ ПАЦИЕНТА С СИНДРОМОМ ЛУИ-БАР
С. С. Капран, Д. А. Курносова, Е. В. Колесникова, О. А. Минаева

Ставропольский государственный медицинский университет, Ставрополь, Россия

Аннотация. Синдром Луи-Бар (атаксия-телеангиоэктазия) – генетическое расстройство с нейроди-
строфическими изменениями, которое характеризуется прогрессирующей атаксией, первичным им-
мунодефицитом, респираторными проблемами, телеангиоэктазией на коже и слизистых, повышенным 
риском злокачественных заболеваний. Наследуется по аутосомно-рецессивному типу. Развитие син-
дрома связано с мутацией в гене на хромосоме 11q22-q23, кодирующем АТМ-белок. Постановка диа-
гноза атаксии-телеангиоэктазии требует комплексного подхода, учитывающего анамнез заболевания, 
лабораторных и молекулярно-генетических данных. В современной медицине возможно применение 
лишь паллиативного симптоматического лечения вследствие того, что специфической терапии не раз-
работано.
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Синдром Луи-Бар (атаксия-телеангио-
эктазия)  – генетическое заболевание, 
наследуемое по аутосомно-рецессив-

ному типу, характеризующееся наруше-
нием репарации дезоксирибонуклеиновой 
кислоты (ДНК) [2]. Клинически проявляется 
атаксией вследствие мозжечковой дегене-
рации, телеангиоэктазией, тяжелым им-
мунодефицитом, предрасположенностью к 
онкологическим заболеваниям и повышен-
ной чувствительностью к радиационному 
воздействию. Распространенность забо-
левания  – 1: 40 000  – 1: 300 000, в России 
с 2008 по 2019 г. – 1: 310 000 [1]. Описаны 
две формы заболевания в зависимости от 
варианта мутации гена. У гомозигот с ти-
пичной мутацией АТМ белок отсутствует 
или синтезируется в неактивной форме. 
Фенотипически у таких людей проявления 
классической атаксией-телеангиоэктази-
ей с началом в раннем детском возрасте, 
полным синдромокомплексом, быстрым 
прогрессированием и плохим прогнозом. 
Второй генетический тип  – это вариантные 
сплайс или миссенс мутации, когда синте-
зируется измененный АТМ белок, но киназ-
ная функция его сохранена. В этом случае 
фенотипические проявления более мяг-
кие, неврологические симптомы сглажены, 
манифестируют в возрасте 10 лет и стар-
ше, прогрессируют медленно, характер-
ны экстрапирамидные нарушения, частых 
респираторных инфекций нет, но сохраня-
ется повышенный риск онкологических за-
болеваний [3]. У больных атаксией-теле-
ангиоэктазией обнаружен дефект передачи 
сигнала через рецептор CD3, что обуслов-
ливает нарушение функции Т-лимфоцитов. 
Также есть данные о дефектной передаче 
сигналов через B-клеточный антигенный 
рецептор, что приводит к нарушению гумо-
рального ответа. Данные нарушения ведут 
к гипочувствительности трансмембранной 

передачи сигналов, приводящей к наруше-
нию как клеточного, так и гуморального им-
мунного ответа. Лечение данного заболе-
вания включает только симптоматическую 
терапию, потому что специфического лече-
ния не разработано [4].

Цель исследования  – продемонстрировать 
аудитории клинический случай пациента с син-
дромом Луи-Бар. Ознакомится с клинической 
картиной заболевания, назначенным лечением и 
дальнейшим прогнозом.

Материалы и методы. Работа с медицин-
ской документацией ребенка с синдромом Луи-
Бар, анализ научных статей, исследовательских 
работ из электронных ресурсов PubMed, ELibrary. 
Cyberleninka, систематизация информации. По-
иск научных статей был ограничен периодом с 
2018 по 2025 год.

Результаты и обсуждение. 
Клинический случай. Мальчик А. 2011 года 

рождения. Поступил с жалобами на: наруше-
ние походки в виде шаткости, моторной нелов-
кости, широко расставляя ноги, тремор рук и 
тела, дизартрия, замедленная речь, периодиче-
ски раздражительность, плаксивость, понижен 
фон настроения, снижение работоспособности, 
трудности в обучении, часто инфекционные за-
болевания, низкий вес, сухость кожи лица. 

Анамнез жизни. Ребенок от 1 беременности, 
протекавшей с угрозой прерывания, на фоне 
многоводия, хр. пиелонефрита. Роды 1, срочные 
в 39 недель, физиологические. Закричал сразу. 
Вес при рождении: 3200 гр., рост: 52 см. К груди 
приложен в 1 сутки. Вскармливание: грудное до 
4 месяцев. Рос и развивался: нормально. Вирус-
ный гепатит: нет, ТВС: нет, венерические заболе-
вания: нет. Аллергологический анамнез: эпидер-
мальные аллергены – есть, лекарственные – нет. 
Наследственный анамнез: благополучный. Опе-
ративное вмешательство: биопсия лимфоузла 
в 2013 году. Профилактические прививки по ка-
лендарю до заболевания. Перенесенные заболе-
вания ОРВИ 1-2 раза в год.

CLINICAL CASE OF PATIENT WITH LOUIS-BAR SYNDROME 
S. S. Kapran, D. A. Kurnosova, E. V. Kolesnikova, O. A. Minaeva

Stavropol State Medical University, Stavropol, Russia

Abstract. Louis-Bar syndrome (ataxia-telangiectasia) is a genetic disorder with neurodegenerative changes, 
characterized by progressive ataxia, primary immunodeficiency, respiratory problems, telangiectasia on the skin 
and mucous membranes, and an increased risk of malignant diseases. It is inherited in an autosomal recessive 
manner. The development of the syndrome is associated with a mutation in the gene on chromosome 11q22-q23, 
which encodes the ATM protein. The diagnosis of ataxia-telangiectasia requires a comprehensive approach that 
takes into account the patient’s medical history, laboratory findings, and molecular genetic data. Currently, there 
is no specific treatment available, and only palliative symptomatic care can be provided.

Keywords: Loui-Bar syndrome, child, mutation, telangiectasia, ataxia.
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Анамнез заболевания. Ребенок болен с 
2012  г., когда впервые на фоне полного благо-
получия появились приступы кашля и одышки. 
Госпитализирован в ДККБ г. Краснодара, в холе 
обследования установлен диагноз – Т-клеточная 
лимфобластная лимфома с поражением средо-
стения, III стадия. После полученной терапии, до-
стигнута клинико – гематологическая ремиссия.

С 2015 г. появились координаторные наруше-
ния, слюнотечение, пятнисто-пигментные пятна 
по телу. Обследован в ФНКЦ им. Д. Рогачева, 
установлен диагноз: первичный иммунодефицит 
с атаксией-телеангиоэктазией (синдром Луи  – 
Бар). Были даны рекомендации  – ежемесячное 
введение внутривенного иммуноглобулина. 

В сентябре 2016г. повторно обследован в 
ФНКЦ ДГОИ им. Д. Рогачена, рекомендована по-
жизненная заместительная терапия иммуногло-
булином. В 2026 году пациент госпитализирован 
в КДКБ г.  Ставрополь, в психоневрологическое 
отделение для дальнейшего лечения.

Объективный статус при поступлении: Об-
щее состояние: тяжелое по характеру заболе-
вания. Сознание: ясное. На осмотр реагирует 
адекватно, контакту доступен, инструкции по-
нимает и выполняет. Кожные покровы: бледно-
розовые, чистые. Периорбитальные тени. Ме-
нингеальный синдром: отрицательный. Форма 
головы: конфигурирована. Усиление венозного 
рисунка: не выражен. Судороги: отсутствуют. 
Черепно-мозговые нервы: дизартрия. Двига-
тельная сфера. Положение: вынужденное Поза: 
гипотоническая. Походка: мозжечковая, широко 
расставляя ноги. Форма позвоночника: кифоз. 
Трофика мышц: не нарушена. Объем активных 
и пассивных движений: сохранен. Мышечная 
сила в верхних конечностях: 3-4 балла. Мышеч-
ная сила в нижних конечностях: 3-4 балла. Мы-
шечный тонус в руках и ногах: умеренная гипо-
тония. Физиологические рефлексы с рук: D = S, 
снижены; с ног D  = S, снижены. Клонусы стоп/
коленных чашечек  – отрицательные. Брюшные 
рефлексы – живые, D = S. патологические реф-
лексы  – отрицательные. Рефлексы орального 
автоматизма  – отрицательные. Речь: дизар-
тричная, скандированная. Координация: атак-
сия  – динамическая присутствует, статическая 
присутствует. Проба Ромберга простая  – по-
шатывание. Пальценосовая проба  – выполняет 
с выраженной дискоординацией и интенцион-
ным тремором с 2-x сторон. Чувствительность: 
поверхностная чувствительность: сохранена. 
Глубокая чувствительность: сохранена. Дер-
мографизм: розовый, быстроисчезающий. По-
тоотделение: не нарушено. Трофические рас-
стройства кожи, подкожной клетчатки: нет. 
Мочеиспускание: не нарушено.

Было проведено обследование. УЗИ брюшной 
полости от 16.12.2022 Заключение: селезенка 
диффузными умеренными изменениями парен-
химы, с усилением сосудистого рисунка печени 
Желчный пузырь сокращен. Поджелудочная же-
леза с неоднородностью паренхимы.

МРТ головного мозга от 16.12.2022 Заключе-
ние: МР-признаков объемно – очаговой патоло-
гии головного мозга не выявлено. Вероятнее все-
го имеют место МР-признаки аномалии развития 
головного мозга – гипоплазия червя, миндалин, 
задней доли мозжечка, с компенсаторным избы-
точным скоплением ликвора в проекции задней 
черепной ямки. 

Консультация аллерголога-иммунолога от 
14.12.2022. Диагноз: Первичный иммунодефи-
цит комбинированный: Синдром атаксии-теле-
ангиоэктазии (Луи-Бар), мутация в гене АТМ 
с.662+1G>A, делеция 41-47 экзонов в гетерози-
готном состоянии. Сопутствующий: Т-клеточная 
лимфобластная лимфома с поражением средо-
стения III стадия (01.2013-01.2015г) программ-
ная терапия по протоколу BFM-LMB. ремиссия. 
Рекомендовано: – заместительная терапия пре-
паратом п/к иммуноглобулинов Cutaquig.

Осмотр офтальмолога от 16.12.2022. Диагноз: 
пигментные невусы конъюнктивы левого глаза. 
Сосудистая мальформация бульбарной конъюн-
ктивы обоих глаз.15.12.2022 г. в соответствии с 
федеральными рекомендациями инициирована 
терапия препаратом подкожных иммуноглобули-
нов Cutaquig. 

С середины февраля ребенок получал ПКИГ. 
Эпизоды инфекций на фоне заместительной те-
рапии: редкие, неосложненные ОРВИ. По дан-
ным иммунологического обследования (2022 г): 
Снижения показателей Т-клеточного звена им-
мунитета, снижение IgA. Положительный ПЦР 
ВЭБ. Получал Валтрекс. В ноябре 2023 г госпита-
лизация в ЛРНЦ «Русское поле».

В соответствии с протоколом телемедицин-
ского консилиума ребенку с 22.05.2024 года уве-
личена доза ПКИГ Cutaquig, получает регулярно. 
На фоне получаемой терапии ПКИГ эпизодов 
тяжелых системных инфекций не отмечалось, 
ОРВИ 4-5 р/год, неосложненные. Прогрессирует 
неврологическая симптоматика.

Ребенок был повторно госпитализирован в 
многопрофильное учреждение. Ультразвуко-
вое исследование органов брюшной полости от 
15.01.2026. Печень в размерах не увеличена, без 
структурных изменений паренхимы, усилен со-
судистый рисунок. Желчный пузырь сокращен. 
Поджелудочная железа с выраженными диффуз-
ными изменениями паренхимы. Селезенка не из-
менена.

Эхокардиография с допплеровским анали-
зом от 15.01.2026. Эхокардиография с доп-
плеровским анализом проводилось на фоне 
затрудненной визуализации камер сердца и 
магистральных сосудов из-за низкой массы 
тела. Субкостальный доступ затруднен. Визу-
ализация левых отделов сердца ограничена. 
Глобальная сократительная способность ми-
окарда левого желудочка в норме. Полости 
сердца не расширены. Коронарные артерии 
в типичном месте, не изменены. Створки ми-
трального клапана изменены. Митральная, три-
куспидальная регургитация и на клапане легоч-
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ной артерии 1 степени. Диффузные изменения 
в миокарде левого желудочка. Свободной жид-
кости в полости перикарда не определяется. 
При цветной допплерографии септальных де-
фектов не выявлено.

Протокол компьютерного томографическо-
го исследования от 19.01.2026. На серии ком-
пьютерных томограмм и мультипланарных ре-
конструкций получено изображение органов 
грудной полости с контрастным болюсным уси-
лением. Грудная клетка обычной конфигурации. 
В апикальной части правого легкого определя-
ется небольшое скопление газа. Легкие без при-
знаков инфильтрации. Интерстиций уплотнен в 
дистальных отделах. Междолевая плевра выра-
женно утолщена. Трахея, главные и сегментар-
ные бронхи проходимы, не уплотнены, проходи-
мы. Тень средостения обычного положения, не 
расширена. В передневерхнем средостении ви-
зуализируется не увеличенный, гомогенный ти-
мус. Ствол легочной артерии и ее ветки не рас-
ширены, равномерно контрастированы на всем 
протяжении. Грудной отдел аорты неизменен. 
Куполы диафрагмы четкие, ровные. Синусы сво-
бодны. Тень сердца в поперечнике не расшире-
на. КТИ  = 0,54 Л/узлы в зоне исследования не 
увеличены. Выпота в плевральных полостях не 
выявлено. Пневматизация придаточных пазух 
носа сохранена, патологического накопления 
не выявлено. Заключение: КТ-признаков оча-
гового и инфильтративного поражения органов 
грудной полости не выявлено. Правосторонний 
апикальный пневмоторакс.

Протокол рентгенологического исследо-
вания от 23.01.2026. Грудная клетка обычной 
конфигурации, без деформаций. Межреберья 
асимметричны, расширены справа. Апикально 
в обоих легких отмечается рентгенпрозрачное 
скопление воздуха, легочной рисунок между 
париетальным листком плевры и коллабирован-
ным легким не прослеживается. Правое легкое 
коллабированно на 1/4, левое легкое на 1/5. 
Легочные поля асимметричны. Паренхима лег-
ких обычной пневматизации. Легочной рисунок 
усилен за счет периваскулярных, перибронхи-
альный изменений, отека интерстиция. Подчер-
кнута горизонтальная междолевая щель справа. 
Корни легких: правый не визуализируется, ле-
вый прикрыт тенью сердца. Куполы диафрагмы: 
левый четкий, ровный, правый уплощен, сдав-
лен. Синусы глубокие, свободные. Тень средо-
стения смещена влево. Тень сердца не расши-
рена в поперечнике. КТИ  = 0,44. Заключение: 
Рентгенологические признаки двустороннего 
апикального пневмоторакса.

Мазок из зева (бак.посев) от 22.01.2026, вы-
делена: Moraxella catarrhalis (10^6 КОЕ).

Иммунограмма от 22.01.2026: Снижение со-
держания Т-лимфоцитов (хелперов и цитотокси-
ческих), повышение содержания NK-клеток.

Консультация кардиолога от 23.01.2026. За-
ключение: хроническая гипоксемия. Вторичная 
кардиопатия на фоне основного заболевания. 

Консультация врача-пульмонолога от 
23.01.2026. Заключение: респираторные со-
стояния, вызванные неуточненными внешними 
агентами Основной: изменений на рентгеногра-
фии легких можно диагностировать: Интерсти-
циальное заболевание легких? Реконвалесцент 
двусторонней внебольничной пневмонии. Ос-
ложнения: Правосторонний апикальный пнев-
моторакс. Дыхательная недостаточность 1 сте-
пени. 

Консультация врача травматолога-ортопеда. 
Заключение: другие идиопатические сколиозы. 
Воронкообразная деформация грудной клетки. 
Сколиотическая.

На основании физикального осмотра, дан-
ных лабораторных и инструментальных ис-
следованиях был выставлен заключительный 
диагноз: Основное заболевание: Телеангиоэ-
татическая атаксия (синдром Луи-Бар). Сопут-
ствующие заболевания: Т  – клеточная лимфо-
бластная лимфома с поражением средостения, 
III стадия. Состояние после лечения по прото-
колу ВЕМ-LMB, ремиссия. Пигментные неву-
сы конъюнктивы левого глаза, мальформация 
бульбарной конъюнктивы обоих глаз. Нару-
шение осанки. Воронкообразная деформация 
грудной клетки. Дисплазия тазобедренных су-
ставов.

Пациенту была назначена медикаментоз-
ная терапия и даны следующие рекомендации 
от врачей-специалистов: пожизненная заме-
стительная терапия иммуноглобулином для 
внутривенного введения; левокарнитин; вита-
мины группы в; колекальциферол; коррекцион-
ные занятия с логопедом и психологом, ЛФК, 
гимнастика ежедневно, наблюдение у вра-
чей-специалистов: иммунолог, невролог, пе- 
диатр.

Заключение. Синдром Луи‑Бар (атаксия‑ 
телеангиоэктазия)  – редкое аутосомно‑ре-
цессивное заболевание, обусловленное де-
фектами гена ATM и характеризующееся на-
рушением репарации повреждений ДНК. 
Практическое значение диагноза заключается 
в необходимости ранней мультидисциплинар-
ной поддержки: неврологическое наблюдение  
и реабилитация (физиотерапия, логопедия), 
замещение иммуноглобулинами при выра-
женной гипогаммаглобулинемии, строгая про-
филактика и ранняя терапия инфекций, инди-
видуальный подход к вакцинации и избегание 
лишнего облучения. При онкологическом про-
цессе режимы терапии и дозирование радиа-
ционно‑химиотерапевтических методов тре-
буют адаптации ввиду радиочувствительности. 
Генетическое консультирование, варианты пре-
натальной диагностики и преимплантационной 
генетической диагностики важны для семейно-
го планирования. Именно поэтому данный кли-
нический случай является важным для изучения 
врачей.

Авторы заявляют об отсутствии конфлик-
та интересов.
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ОЧМТ: ПРОНИКАЮЩАЯ ОГНЕСТРЕЛЬНАЯ ТРАВМА ЧЕРЕПА 
(КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ)
С. С. Капран, Д. А. Курносова, Е. В. Колесникова, О. А. Минаева

Ставропольский государственный медицинский университет, Ставрополь, Россия

Аннотация. Статья посвящена анализу клинического случая открытой проникающей черепно-мозговой 
травмы у ребенка, возникшей вследствие огнестрельного ранения из пневматического оружия. Рассматривают-
ся современные представления об этиологии, патогенезе, клинических проявлениях тяжелой черепно-мозго-
вой травмы, а также особенности ее течения в детском возрасте. Целью работы является представление клини-
ческого наблюдения, демонстрирующего особенности диагностики, лечения и ранней реабилитации пациента 
с проникающим повреждением черепа и головного мозга. В исследовании использованы данные медицинской 
документации, результаты инструментальных методов обследования, включая компьютерную томографию го-
ловного мозга, а также анализ научной литературы из электронных баз данных. В работе описаны обстоятель-
ства травмы, клиническая картина заболевания, неврологические проявления и результаты диагностики, вы-
явившие внутримозговую гематому и наличие костных и металлических фрагментов, представлены основные 
этапы оказания специализированной медицинской помощи и тактика ведения пациента. Приведенное клини-
ческое наблюдение подчеркивает высокую клиническую значимость своевременной диагностики и комплекс-
ного лечения проникающих черепно-мозговых травм у детей, что позволяет снизить риск тяжелых осложнений, 
уменьшить уровень инвалидизации, улучшить прогноз для жизни и дальнейшего восстановления пациента.

Ключевые слова: открытая черепно-мозговая травма, огнестрельное ранение, компьютерная томо-
графия, гомонимная гемианопсия, сфеноидит.
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Черепно-мозговая травма (ЧМТ)  – по-
вреждения черепа, головного мозга, 
мозговых оболочек, сосудов и черепно-

мозговых нервов, сопровождающиеся кли-
нической симптоматикой и в большинстве 
случаев морфологическими изменениями. 
Крайне важным является наличие четкого 
травматического анамнеза [3].

Тяжелая черепно-мозговая травма  – остро 
развившееся нарушение функции мозга, вслед-
ствие воздействия механической энергии, при 
котором пострадавший при поступлении в ста-
ционар находится в тяжелом или крайне тяжелом 
состоянии со снижением уровня бодрствования 
от 8 до 3 баллов по шкале комы Глазго и/или с 
выраженными повреждениями [1].

Черепно-мозговая травма  – одна из главных 
проблем современного здравоохранения. По 
данным Всемирной организации здравоохране-
ния, травма, в том числе ЧМТ, является одной 
из 3 основных факторов (наряду с сердечно-со-
судистыми и онкологическими заболеваниями) 
смертности населения в мире [4, 5].

Открытая проникающая черепно-мозговая 
травма (далее ОЧМТ) может вызывать субарах-
ноидальное кровоизлияние (САК), паренхима-
тозное кровоизлияние, нейропатию лицевого, 
тройничного нервов, судорожный синдром, 
посттравматическую назальную ликворею (ПНЛ), 
а в некоторых случаях приводит к летальному ис-
ходу [2].

Большинство пациентов с ЧМТ, наблюдаемых в 
отделениях неотложной помощи, имеют 15 баллов 
по шкале комы Глазго и компьютерную томогра-
фию головы (КТ), не показывающую острой вну-
тричерепной травмы, поэтому краткосрочные и 
долгосрочные функциональные результаты у этой 
подгруппы пациентов остаются неясными [6].

Целью являлось представление целевой ауди-
тории клинический случай ОЧМТ. Проникающая, 

слепая, радиарная, сегментарная, огнестрель-
ная травма черепа. Ознакомиться с этиологией, 
патогенезом и клинической картиной. Опреде-
лить у больного ранние этапы лечения, реаби-
литации, снижение инвалидизации и улучшение 
качества жизни пациента.

Материалы и методы. Анализ документации 
пациента, работа с научной литературой из элек-
тронных ресурсов PubMed, Cyberleninka, Elibrary.

Результаты и обсуждение. 
Клинический случай. Мальчик А., 2016 года 

рождения. Поступил в стационар с жалобами на 
выраженную боль в левой височно-затылочной 
области, светобоязнь, головокружение, выпа-
дение височной половины полей зрения правого 
глаза, двоение при взгляде прямо и в стороны, 
ограничение активных движений в правой ниж-
ней конечности; нарушение походки. 

Из анамнеза: ребенок от 4 беременности, не-
онатально: по шкале Апгар 8-9 баллов, закричал 
сразу, масса при рождении: 4550гр, Рост: 57 см. 
Выписан на 5-е сутки. Постнатальный период: 
без особенностей. Социальный анамнез: не отя-
гощен. Генеалогический анамнез: условно бла-
гополучный. По линии матери: отягощен (СД 2-го 
типа у бабушки). Оценка нервно-психического 
развития: по возрасту. 

24.08.25 г. поступил в Степную ЦРБ с трав-
мой в результате выстрела из пневматического 
оружия (несчастный случай). Из Степной ЦРБ 
был транспортирован в Буденновскую ЦРБ, вы-
полнено КТ головного мозга: внутримозговая 
гематома в левой височной и затылочной долях 
с мелкими костными и металлическими отлом-
ками.

26.08.25 г переведен в Нейрохирургическое 
отделение ГБУЗ СК СККБ.

КТ головного мозга от 26.08.25 г: костный 
дефект левой височной кости. Внутримозговая 
гематома в левом полушарии головного мозга. 

TBI: PENETRATING FIREWALL TRAUMA OF THE SKULL (CLINICAL CASE)
S. S. Kapran, D. A. Kurnosova, E. V. Kolesnikova, O. A. Minaeva

Stavropol State Medical University, Stavropol, Russia

Abstract. The article is devoted to the analysis of a clinical case of an open penetrating craniocerebral injury 
in a child caused by a gunshot wound from an air gun. The article discusses modern ideas about the etiology, 
pathogenesis, and clinical manifestations of severe craniocerebral injury, as well as the specific features of its 
course in childhood. The purpose of the article is to present a clinical observation that demonstrates the features of 
diagnosis, treatment, and early rehabilitation of a patient with a penetrating injury to the skull and brain. The study 
used medical records, the results of instrumental examination methods, including brain computed tomography, 
as well as the analysis of scientific literature from electronic databases. The paper describes the circumstances of 
the injury, the clinical picture of the disease, neurological manifestations and the results of diagnostics revealing 
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Начальные проявления тонзиллярного вклине-
ния, нельзя исключить начальные проявления 
отека мозга. Гематома в мягких тканях левой 
височной области. Большое количество оскол-
ков в мозговых структурах левого полушария 
(по ходу ВМГ).

ЭЭГ от 27.08.25 г: диффузные нейродинами-
ческие изменения БЭА головного мозга. Кор-
ковая ритмика дезорганизована. Ирритация 
коры головного мозга преимущественно в те-
менно-височной области. Признаки дисфунк-
ции неспецифических структур головного мозга. 
Эпиактивность и очаговая симптоматика не за-
фиксированы. Для дальнейшего лечения пере-
веден в Психоневрологическое отделение ГБУЗ 
СК КДКБ.

На момент поступления общее состояние: 
средней тяжести. Сознание: ясное. Менин-
геальный синдром: симптом Кернига + с двух 
сторон. Судороги: на момент осмотра нет. Че-
репно-мозговые нервы. Взгляд фиксирует про-
должительно. Зрачки  – округлой формы, D>S. 
Реакция зрачка на свет прямая – живая, D< = S; 
Реакция зрачка на свет со дружественная – жи-
вая, D = S. Глазные щели – D>S. Птоз – частич-
ный слева. Движение глазных яблок – в полном 
объеме. Косоглазие  – расходящееся. Дипло-
пия – при взгляде прямо и в стороны. Синдром 
Горнера +. Нистагм  – установочный, горизон-
тальный. Мышечная сила в верхних конечно-
стях: 5 баллов, D = S. Мышечная сила в нижних 
конечностях: снижена дистально. Парез разги-
бателей правой стопы  – снижена до 2  баллов. 
Мышечный тонус в руках: физиологичен, D = S. 
Мышечный тонус в ногах: дистоничен дисталь-
но, D> = S. Физиологические рефлексы с рук и 
ног: D  = S, живые. Клонусы стоп-положителен 
справа. Симптом Бабинского – отрицательный. 
Проба Ромберга простая  – шаткость, падает 
назад. Пальценосовая проба  – выполняет не-
уверенно. Память: снижена. Внимание: быстро 
истощается. Астенизирован, эмоционально ла-
билен. 

Результаты медицинского обследования. 
Протокол компьютерного томографического 
исследования от 03.09.2025: на серии компью-
терной томограмм и мультипланарных рекон-
струкций получено изображение суб- и супра-
тенториальных структур головного мозга. Череп 
мезооцефалической конфигурации. Гемисферы 
симметричны. Борозды и извилины четкие, сим-
метричные, не расширены. Субарахноидальное 
пространство не расширено. Желудочковая си-
стема мозга умеренно асимметрична, D<S, не 
расширена. Паренхима мозга обычной денси-
тометрической плотности. Сосудистые сплете-
ния симметричны, структурны, обызвествлены 
в области задних рогов боковых желудочков. 
В паренхиме мозга срединно в затылочной об-
ласти, а также в левой височной области в па-
ренхиме (в области гематомы) и над костной 
пластинкой определяются множественные ино-
родные фрагменты металлической плотности, 

размеры и форму корректно определить невоз-
можно из-за артефактов от металла. Интракра-
ниально в левой височной области определяет-
ся гиперденстная зона с еще более плотными 
включениями. Шишковидное тело обычных раз-
меров, не изменено. Полушария мозжечка сим-
метричны, борозды не расширены. Миндалины 
мозжечка расположены выше уровня Б30. Ствол 
мозга не изменен. Гипофиз обычных размеров, 
неизмененной структуры. Хиазма структурна. 
В  клиновидной пазухе слева определяется па-
тологической содержимое денситометрической 
плотностью. Заключение: КТ-признаки трав-
матического повреждения головного мозга: 
наличие инородных тел в затылочной и левой 
височной областях, гематома левой височной 
области. 

Консультация офтальмолога: застойный диск 
зрительного нерва обоих глаз, косоглазие пер-
вичное постоянное со дружественное расходя-
щееся альтернирующее обоих глаз. Диплопия. 
Нижнеквадрантная гомонимная гемианопсия.

На основании полученных лабораторных и 
инструментальных данных, а также консуль-
тации смежных специалистов поставлен за-
ключительный клинический диагноз: Основное 
заболевание: ОЧМТ. Проникающая, слепая, 
радиарная, сегментарная, огнестрельная трав-
ма черепа  – левой височной области, и голов-
ного мозга- левых височной, затылочной долей. 
Ушиб головного мозга тяжелой степени. Право-
сторонний нижний монопарез. Острая внутри-
мозговая гематома. Атактический синдром. 
Ликвородинамические нарушения. Сопутствую-
щие заболевания: Застойный диск зрительного 
нерва обоих глаз, косоглазие первичное посто-
янное со дружественное расходящееся альтер-
нирующее обоих глаз. Диплопия. Нижнеква-
дрантная гомонимная гемианопсия.

Назначено лечение: ноотропная, дегидра-
тационная и сосудистая терапия: Мексидол/ 
Нейромексол, Магний B6, Диакарб+ Аспаркам/ 
Панангин (Калия и Магния аспарагинат). Также 
проводились реабилитационные мероприятия, 
направленные на улучшение двигательного де-
фицита.

При выписке: жалоб нет. Общее состояние: 
удовлетворительное. На фоне проводимой те-
рапии отмечается выраженная положительная 
динамика. Менингеальный синдром отрица-
тельный. Со стороны черепно-мозговых нервов: 
отмечен регресс очаговой симптоматики  – ис-
чезли анизокория (D>S), частичный птоз слева, 
расходящееся косоглазие, диплопия и синдром 
Горнера. Глазодвигательные функции полно-
стью восстановлены, движения глазных яблок в 
полном объеме, зрачковые реакции симметрич-
ные. Сохраняется лишь легкая сглаженность 
носогубной складки справа и установочный 
горизонтальный нистагм. В двигательной сфе-
ре отмечается значительное улучшение: ранее 
выявляемый дистальный парез в нижних конеч-
ностях (в том числе парез разгибателей правой 
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стопы до 2 баллов) полностью регрессировал, 
мышечная сила восстановлена до 5 баллов. 
Походка нормализовалась. Сохраняются от-
дельные пирамидные признаки  – клонус стопы 
справа. Координаторные нарушения значитель-
но уменьшились: ранее выраженная шаткость 
в позе Ромберга и неуверенность при выпол-
нении пальценосовой пробы сменились на не-
значительную шаткость и удовлетворительное 
выполнение координационных проб. Чувстви-
тельная сфера без отрицательной динамики  – 
нарушений не выявлено. Высшие психические 
функции: сохраняются умеренные астенические 
проявления (снижение памяти, истощаемость 
внимания, эмоциональная лабильность) без су-
щественной динамики.

Заключение. В данном клиническом слу-
чае была представлена ситуация, связанная с 

огнестрельной травмой, приведшей к острым 
черепно-мозговым повреждениям. Оценка со-
стояния пациента показала наличие критиче-
ских факторов, таких как уровень сознания, не-
врологические нарушения и гемодинамическая 
нестабильность. Необходимость в быстром и 
эффективном вмешательстве крайне важна, так 
как задержка в оказании помощи может приве-
сти к необратимым последствиям. Результаты 
лечения продемонстрировали важность муль-
тидисциплинарного подхода врачей. Успешный 
исход лечения зависит не только от качества 
хирургического вмешательства, но и от своев-
ременной диагностики, комплексного подхода 
к реабилитации и психосоциальной поддержки 
пациента.

Авторы заявляют об отсутствии конфлик-
та интересов.
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Спиноцеребеллярные атаксии (СЦА)  – 
группа наследственных неврологиче-
ских заболеваний, характеризующихся 

развитием прогрессирующей дегенера-
ции клеток мозжечка и иногда базальных 
ядер вплоть до их полной атрофии. Впер-
вые одно из заболеваний этой группы было 
описано в 1891 году немецким невропато-
логом П. Менцелем, который выявил разви-
тие атаксии, офтальмоплегии и других не-
врологических нарушений в рамках одной 
семьи. Дальнейшие исследования показа-
ли, что это заболевание (известное сейчас 
как спиноцеребеллярная атаксия 1-го типа) 

наследуется по аутосомно-доминантному 
типу [4].

В настоящий момент методами современной 
генетики удалось обнаружить более 20 различ-
ных генетических вариантов этого заболевания, 
при этом более 90% всех случаев обуславлива-
ет только 6 из них (1, 2, 3, 6, 7 и 8-й типы). Все 
формы спиноцеребеллярных атаксий характери-
зуются аутосомно-доминантным наследованием 
с явлениями антиципации (усиления выражен-
ности патологии от поколения к поколению) и  
«отцовской передачи»  – более яркой клиниче-
ской картине заболевания при его наследовании 
от отца [2, 4].
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СЦА 29 типа проявляется при рождении или 
непосредственно после него с симптомами, 
включающими очень медленно прогрессирую-
щую атаксию, задержку начала ходьбы и частые 
падения у детей. Часто встречается легкая за-
держка развития, трудности в обучении и язы-
ковые нарушения. Другие проявления включают 
нистагм, дизартрию, дисметрию и дисдиадохо-
кинезию. У пациентов также иногда наблюдают-
ся интенционный тремор, дистония и мигреноз-
ные головные боли [5].

Ген ITPR1 кодирует белок, который являет-
ся частью канала, контролирующего поток по-
ложительно заряженных атомов кальция (ионов 
кальция) внутри клеток. Четыре молекулы белка 
ITPR1 соединяются в комплекс (гомотетрамер), 
образуя канал. В ответ на определенные сиг-
налы канал ITPR1 высвобождает ионы кальция 
из эндоплазматического ретикулума в окружа-
ющую клеточную жидкость (цитоплазму). Пра-
вильная регуляция концентрации ионов кальция 
внутри клеток важна для развития и функциони-
рования различных тканей и органов. Мутации в 
гене ITPR1 были выявлены у людей с спиноцере-
беллярной атаксией 15 типа (SCA15), спиноце-
ребеллярной атаксией 29 типа (SCA29), а также, 
реже, с другими формами спиноцеребеллярной 
атаксии. Эти состояния приводят к двигатель-
ным расстройствам, которые со временем усу-
губляются. Мутации, связанные с этими заболе-
ваниями, вероятно, нарушают регуляцию уровня 
кальция в клетках, что приводит к признакам и 
симптомам спиноцеребеллярной атаксии.

Исследователи пытаются понять, почему у 
некоторых людей с мутациями гена ITPR1 на-
блюдаются только двигательные проблемы, в то 
время как у других также имеются проблемы со 
зрением и умственная отсталость, характерные 
для синдрома Гиллеспи (описанного выше). Ис-
следования показывают, что мутации гена ITPR1, 
вызывающие спиноцеребеллярную атаксию, за-
трагивают другие области белка, чем мутации, 
вызывающие синдром Гиллеспи. Мутации также 
могут различаться по степени дестабилизации 
гомотетрамерной структуры кальциевого ка-
нала. Эти факторы могут объяснить различия в 
характере признаков и симптомов при синдро-
ме Гиллеспи и различных спиноцеребеллярных 
атаксиях [3].

Диагноз СЦА29 подтверждается на осно-
вании клинической картины и результатов мо-
лекулярно-генетического тестирования. При 
сборе анамнеза и осмотре обращают внима-
ние на врожденный характер атаксии, задержку 
моторного развития и частые падения у детей. 
Поскольку клинические проявления СЦА29 не-
специфичны и могут напоминать другие формы 
атаксий, решающее значение имеет выявление 
мутации в гене ITPR1 (локализованном на хро-
мосоме 3p26.1), который также ассоциирован с 
СЦА15.

Визуализация играет важную вспомогатель-
ную роль. При проведении МРТ головного мозга 
у значительной части пациентов (до 72% случаев) 
наблюдается атрофия мозжечка. Важно отме-
тить, что наличие или степень атрофии мозжечка 
напрямую не коррелируют с прогрессированием 
заболевания.

Нейрофизиология не является основным ме-
тодом подтверждения диагноза, однако может 
выявлять характерные отклонения, подтвержда-
ющие мозжечковую дисфункцию.

Специфического лечения, способного оста-
новить или обратить вспять заболевание, не 
существует. Терапия СЦА29 является сим-
птоматической и поддерживающей. Основная 
цель  – улучшение качества жизни пациента и 
максимальная коррекция имеющихся наруше-
ний. Для улучшения двигательных функций, ко-
ординации и речи рекомендованы регулярные 
занятия с физиотерапевтом, терапевтом и лого-
педом. При наличии дистонии или тремора мо-
гут рассматриваться варианты медикаментозной 
коррекции.

Прогноз для пациентов с СЦА29 вариабелен, 
но в целом более благоприятен по сравнению 
со многими другими нейродегенеративными 
заболеваниями. Заболевание характеризуется 
очень медленным прогрессированием или не 
прогрессирующим течением. В некоторых случа-
ях даже отмечается незначительное улучшение 
мозжечковых симптомов с течением времени. 
Течение варьирует от атаксии, не влияющей на 
способность к передвижению, до прогрессирую-
щей формы, приводящей к инвалидизации. При 
надлежащем уходе и поддерживающей терапии 
продолжительность жизни может быть близка к 
общей популяционной, однако точные данные о 
прогнозе неизвестны из-за редкости заболева-
ния [1].

Учитывая, что СЦА29 является мультиси-
стемным заболеванием, поражающим в первую 
очередь мозжечок, для обеспечения наилучшей 
помощи пациенту необходим мультидисципли-
нарный подход. Потребуется помощь: невроло-
га – для наблюдения за течением заболевания, 
оценки прогрессирования и коррекции симпто-
матической терапии, рекомендуется ежегод-
ный осмотр; физиотерапевта и эрготерапевта – 
для поддержания двигательной активности, 
улучшения координации и предотвращения 
контрактур, а также для социальной адапта-
ции; логопеда для коррекции дизартрии и 
языковых нарушений, которые часто встреча-
ются при СЦА29; психолога/специалиста по 
обучению  – для помощи в обучении и когни-
тивных нарушениях, генетика  – установлении  
диагноза.

Цель исследования – представление клиниче-
ского случая с диагнозом наследственная спино-
церебеллярная атаксия, генетически подтверж-
денная, мутация гена ITPRI в 28 экзоне.
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клинический случай
клинические случаи

Материалы и методы. Проведен про- и 
ретроспективный анализ истории болезни па-
циентки, находившейся в неврологическом 
отделении многопрофильного учреждения, 
результатов обследований пациентки, литера-
турных источников отечественных и зарубеж-
ных авторов, взятых из баз данных eLIBRARY и 
PubMed. Ребенок был осмотрен специалистами: 
педиатром, неврологом, реабилитологом, орто-
педом, генетиком.

Результаты и обсуждение.
Клинический случай. Пациентка М., 

2014 года рождения (12 лет), находилась на об-
следовании и лечении в краевом многопрофиль-
ном учреждении с 31.05.2025 г. по 10.06.2025 г.

Жалобы при поступлении: на частые практи-
чески ежедневные пароксизмальные состояния 
во время бодрствования, усиливающиеся при 
целенаправленных действиях, приеме пищи, во 
время игры  – дергает руками, вытягивает ноги, 
губы, кривит лицо, передергивает, часто голов-
ная боль лобно-височной области с тошнотой; 
нарушение речи (звукопроизношения); сниже-
ние остроты памяти и внимания; эпизоды выра-
женной бледности лица и цианоза носогубного 
треугольника, сопровождающиеся общей сла-
бостью; преходящее расходящееся косоглазие; 
избирательность в еде (склонность к молочным 
продуктам, отказывается от мяса, рыбы); слож-
ность социализации; эпизоды плаксивости, тре-
воги и беспокойства.

Анамнез жизни. Беременность 3, исход пре-
дыдущих беременностей: роды. Антенатальный 
период: без особенностей. Интранатальный 
период: без особенностей. Роды: 3-е, ПКС. Не-
онатального: оценка по шкале Апгар 8-9 (бал.), 
закричал сразу, катетеризация пупочной вены 
нет. Прививки в роддоме: БЦЖ, гепатит В. Мас-
са при рождении: 3950гр. Рост: 56см. Выписан 
на 3-е сутки сутки. Приложен к груди на 1-е сут-
ки сутки. Постнатальный период: без особен-
ностей. Вскармливание на первом году жизни: 
грудное до 3-х мес. Постнатальный период: без 
особенностей.

Анамнез заболевания: со слов мамы, ребенок 
болеет с 2-х лет. Росла и развивалась с темповой 
задержкой и речевого развития. На «Д» учете у 
невролога.

Пациенту было проведено обследование.
Ультразвуковое исследование органов брюш-

ной полости от 21.06.2023 г.: печень без патоло-
гий; желчный пузырь с контурной деформацией, 
со взвесью.

УЗИ брюшной полости и забрюшинного про-
странства от 18.06.2024 г.: без патологий; под-
желудочная железа с невыраженной неоднород-
ностью; селезенка не изменена.

МРТ головного мозга от 23.06.2023 г.: косвен-
ные признаки цереброваскулярных нарушений.

МРТ головного мозга от 25.06.2024 г.: без па-
тологий.

ЭЭГ от 23.06.2023 г. – общемозговые измене-
ния средней степени выраженности.

ЭЭГ от 18.06.24 г: умеренные общемозговые 
изменения БЭА головного мозга. Типичной эпи-
лептиформной активности не зарегистрировано. 
ЭЭГ сна  – выявлена фокальная роландическая 
эпиактивность среднего индекса.

ЭЭГ эпиактивности не выявлено от 
29.05.25 г. – бодрствования.

Консультация офтальмолога: гетерофория. 
Консультация травматолога: без патологий. Кон-
сультация невролога-эпилептолога: судорож-
ный синдром дифференцировать с навязчивыми 
действиями на фоне нейродегенеративного за-
болевания.

Неврологический статус. Сознание ясное. 
Менингеальные симптомы отрицательные. Су-
дорог на момент осмотра нет. Черепно-мозго-
вые нервы: без очаговой симптоматики кроме 
наличия: преходящего расходящегося косо-
глазия, установочного нистагма в крайних от-
ведениях. Сколиотическое нарушение осанки. 
Трофика мышц сохранена. Фасцикуляции от-
сутствуют. Мышечная сила: 5 баллов в руках и 
ногах, симметрично D = S. Мышечный тонус не-
сколько снижен в конечностях D = S. СХР с рук и 
ног живые, симметричные. Брюшные рефлексы 
сохранены. Патологические рефлексы отрица-
тельные. Координация и чувствительность не 
нарушены.

Заключительный клинический диагноз. Ос-
новное заболевание: Дегенеративное забо-
левание нервной системы (наследственная 
спиноцеребеллярная атаксия, генетически 
подтвержденная, мутация гена ITPR1 в 28 эк-
зоне). Гипотонически-гиперкинетический син-
дром. Вторичный нервно-мышечный синдром. 
Невротические реакции. Вариант соедини-
тельно-тканной дисплазии. Резидуальная эн-
цефалопатия. Головные боли напряжения. 
Субклинические изменения ЭЭГ. Снижение ког-
нитивных функций до пограничного уровня. Об-
щее недоразвитие речи 3 уровень. Дисграфия. 
Дислексия.

За время нахождения пациентки в краевом 
многопрофильном учреждении был назначено 
медикаментозное лечение: Зонегран, Аспаркам, 
Диакарб, Мексидол, Танакан, Тералиджен, Тиа-
мина бромид, Элькар.

Также пациентке были проведены следующие 
реабилитационные мероприятия: ЛФК, терапия 
с медицинским психологом, занятия с медицин-
ским логопедом. Проведены реабилитационные 
мероприятия.

На фоне проводимого лечения отмечается 
положительная динамика: снижение мышечно-
го тонуса в нижних конечностях, шаг стал более 
ритмичным и биомеханически правильным, по-
явилась опора на полную стопу.

Заключение. Спиноцеребеллярная атаксия 
типа 29 (СЦА29) представляет значимую про-
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блему для современной медицины, поскольку 
требует участия врачей различных специаль-
ностей: неврологов, медицинских генетиков, 
педиатров, реабилитологов, физиотерапевтов, 
логопедов и ортопедов. Данное заболевание 
приводит к нарушению координации движений, 
задержке моторного и речевого развития, сни-
жению функциональной активности и, как след-
ствие, ухудшению качества жизни пациентов и их 
семей.

В связи с этим особое значение имеет 
ранняя диагностика СЦА29, включая клини-
ко-неврологическую оценку и молекулярно-
генетическое исследование, что позволяет 
своевременно назначить поддерживающее 
лечение и подобрать индивидуальную про-
грамму реабилитации. Несмотря на дости-

жения современной медицины, в настоящее 
время отсутствует терапия, способная полно-
стью устранить причину заболевания, поэтому 
основное внимание должно быть направлено 
на симптоматическую помощь, длительное на-
блюдение и мультидисциплинарную реабили- 
тацию.

Дальнейшее изучение СЦА29 необходимо 
для совершенствования методов ранней диа-
гностики, разработки новых подходов к лечению 
и повышению эффективности реабилитацион-
ных мероприятий, направленных на сохранение 
качества жизни и профилактику стойкой инвали-
дизации пациентов детского и юношеского воз-
раста.

Авторы заявляют об отсутствии конфлик-
та интересов.
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АКТУАЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ НЕЙРОБОРРЕЛИОЗА  
КАК МЕЖДИСЦИПЛИНАРНАЯ ПРОБЛЕМА
А. В. Калинина, Т. А. Соловьева, А. Н. Беленико, О. А. Минаева, Е. В. Колесникова

Ставропольский государственный медицинский университет, Ставрополь, Россия

Аннотация. Иксодовый клещевой боррелиоз (болезнь Лайма) представляет собой трансмиссивный 
зооноз, характеризующийся полиорганностью поражений и стадийностью клинического течения. Этиоло-
гическим агентом выступают спирохеты комплекса Borrelia burgdorferi sensu lato, передающиеся человеку 
при укусе инфицированных иксодовых клещей. В клинической структуре заболевания особое место зани-
мает нейроборрелиоз – форма, ассоциированная с поражением структур нервной системы и способная 
маскироваться под широкий спектр неврологических расстройств. В представленной работе осущест-
влен аналитический обзор современных научных данных, касающихся этиопатогенеза, клинического по-
лиморфизма, алгоритмов диагностики и терапевтических подходов при нейроборрелиозе. Рассмотрены 
молекулярно-генетические свойства боррелий, включая связь отдельных геновидов с определенными кли-
ническими фенотипами, а также механизмы персистенции возбудителя в макроорганизме. Детально про-
анализирована этапность инфекционного процесса, патофизиологические основы неврологических про-
явлений и семиотика нейроборрелиоза, включая классическую триаду Баннварта. Существенное внимание 
уделено современным возможностям лабораторной верификации диагноза, с акцентом на корректную 
интерпретацию серологических маркеров и диагностических критериев. Систематизированы принципы 
этиотропной терапии, тактика постэкспозиционной антибиотикопрофилактики и схема диспансерного на-
блюдения за реконвалесцентами. Итогом проведенного анализа является обоснование необходимости ре-
ализации междисциплинарного подхода и поддержания настороженности в отношении данной патологии 
для обеспечения своевременной диагностики и предупреждения хронизации инфекционного процесса.

Ключевые слова: иксодовый клещевой боррелиоз, болезнь Лайма, нейроборрелиоз, Borrelia 
burgdorferi, патогенез, клиническая картина, диагностика, антибиотикопрофилактика
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Abstract. Ixodes tick-borne borreliosis (Lyme disease) is a vector-borne zoonotic infection characterized 
by multisystem involvement and a staged clinical course. The causative agents are spirochetes belonging to the 
Borrelia burgdorferi sensu lato complex, transmitted to humans through the bite of infected Ixodes ticks. Within 
the clinical spectrum, neuroborreliosis, a manifestation affecting the nervous system capable of mimicking diverse 
neurological disorders, holds particular significance. This article provides a comprehensive review of contemporary 
scientific literature encompassing the etiology, pathogenesis, clinical heterogeneity, diagnostic modalities, and 
therapeutic strategies for neuroborreliosis. The molecular biological characteristics of Borrelia are examined, 
including genotype-phenotype correlations and mechanisms facilitating bacterial persistence. The staging of the 
infectious process, the pathogenetic basis of neurological symptom development, and the clinical presentation of 
neuroborreliosis, notably the classic Bannwarth syndrome, are discussed in detail. Substantial focus is placed on 
modern laboratory diagnostics, emphasizing the interpretation of serological findings and diagnostic confirmation 
criteria. Current approaches to etiotropic therapy, emergency antibiotic prophylaxis, and long-term patient follow-
up are systematically presented. The findings underscore the imperative for a comprehensive interdisciplinary 
approach and sustained clinical vigilance to enable early detection and prevent progression to chronic disease.
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Нейроборрелиоз, этиологически свя-
занный с клещевым боррелиозом (бо-
лезнью Лайма), представляет собой 

природно-очаговую трансмиссивную ин-
фекцию, для которой типичны полисистем-
ность поражения и фазовость клинической 
эволюции. Патогенетическую основу забо-
левания составляют спирохеты, входящие 
в комплекс Borrelia burgdorferi sensu lato, 
циркуляция и передача которых обеспечи-
ваются иксодовыми клещами (Ixodes spp.). 
Спектр потенциальных мишеней инфекци-
онного процесса охватывает кожные покро-
вы, опорно-двигательный аппарат, нервную 
ткань, миокард, гепатобилиарную систему и 
орган зрения [9]. 

Современная таксономия комплекса B.  bur- 
gdorferi s. l. включает более десяти геномных 
групп, демонстрирующих неравномерное гео-
графическое распространение. Патогенность для 
человека достоверно установлена для трех гено-
видов: Borrelia burgdorferi sensu stricto, Borrelia 
garinii и Borrelia afzelii [1, 2]. Накопленные данные 
указывают на существование корреляции между 
конкретным геновидом и клинической манифеста-
цией: B. burgdorferi s. s. ассоциируется преимуще-
ственно с суставным синдромом, B. garinii – с не-
врологической симптоматикой, тогда как B. afzelii 
(наряду с B. garinii) чаще детектируется при кожных 
формах. На территории Российской Федерации 
доминирующее положение занимают геновиды  
B. garinii и B. afzelii. Помимо типичной спирохетной 
морфологии, боррелии способны к трансформа-
ции в атипичные формы – цистоподобные, грану-
лярные и гигантские варианты. Предполагается, 
что данный феномен является одним из ключевых 
механизмов персистенции возбудителя, обеспе-
чивающих его выживание в условиях иммунного 
ответа хозяина и способствующих формированию 
хронических форм инфекции [1,  2].

Цель исследования  – обобщить и система-
тизировать сведения об этиологических факто-
рах, патогенетических механизмах, клиническом 
полиморфизме, диагностических алгоритмах и 
терапевтических стратегиях при нейроборрели-
озе, а также определить перспективные направ-
ления для дальнейших научных изысканий.

Материалы и методы. Выполнен комплекс-
ный анализ научной литературы, индексируемой 
в базах данных PubMed, eLibrary, «КиберЛенин-
ка». Обобщены данные 10 источников, включен-
ных в библиографический список.

Результаты и обсуждение. В современной 
парадигме патогенеза иксодового клещевого 
боррелиоза (болезни Лайма) принято выделять 
три последовательные стадии инфекционного 
процесса: стадию локальной инфекции, раз-
вивающуюся в зоне инокуляции возбудителя; 
стадию диссеминации, реализуемую гематоген-
ным и лимфогенным путями; и стадию органных 
поражений, характеризующуюся длительной 
персистенцией патогена и индукцией иммуно-
патологических реакций. Следует подчеркнуть 

условность данной периодизации, которая ба-
зируется преимущественно на клинико-морфо-
логических коррелятах и временной динамике. 
Инфекционный процесс может последовательно 
проходить все этапы, манифестировать с любой 
стадии (в том числе минуя предшествующие) 
либо протекать латентно. 

Первая стадия (ранняя локализованная ин-
фекция) инициируется в месте инокуляции воз-
будителя при укусе инфицированного клеща. На 
данном этапе клиническая симптоматика может 
ограничиваться кожными проявлениями и даже 
регрессировать спонтанно, без проведения спец-
ифической терапии. Персистенции возбудите-
ля и прогрессированию инфекции способствуют 
иммуносупрессивные компоненты слюны клеща. 
Так, в слюне Ixodes scapularis идентифицирован 
белок Salp15, модифицирующий иммунный ответ 
хозяина. Механизм его действия включает взаи-
модействие с С-лектиновым рецептором DC-SIGN 
на дендритных клетках, ингибирующее продукцию 
провоспалительных цитокинов, а также связыва-
ние с CD4-рецептором Т-хелперов, блокирующее 
рецептор-опосредованные клеточные взаимо-
действия и снижающее синтез интерлейкина-2, 
что подавляет пролиферацию Т-лимфоцитов. 
В первые дни после укуса в формирующемся ин-
фильтрате происходит активная репликация бор-
релий. Ранние клинические проявления носят 
неспецифический характер и включают озноб, 
гипертермию, цефалгию, миалгии, выраженную 
астению. По мере накопления биомассы возбу-
дителя в дерме формируется патогномоничная 
мигрирующая эритема. Благодаря подвижности 
спирохет, эритема подвергается центробежно-
му распространению, приобретая кольцевидную 
форму с увеличением диаметра, как правило, 
через 7 дней после появления. Характерной осо-
бенностью боррелий является отсутствие синтеза 
собственных гидролитических ферментов (колла-
геназы, эластазы, гиалуронидазы) [2]. Инвазия и 
диссеминация в тканях обеспечиваются за счет 
связывания с плазмином и плазминогеном хозяи-
на, а также активации матриксных металлопроте-
иназ. Образующиеся биоактивные протеазы де-
градируют компоненты внеклеточного матрикса, 
что создает условия для распространения патоге-
на и инициирует чрезмерный воспалительный от-
вет. Под действием провоспалительных факторов 
подвижность спирохет угнетается, и они подвер-
гаются активному фагоцитозу, преимущественно 
по комплемент-зависимому пути. Активирован-
ные макрофаги усиливают фагоцитарную актив-
ность и синтез протеаз, а также генерируют актив-
ные формы кислорода (феномен «кислородного 
взрыва»), включая синглетный кислород, гидрок-
сильный радикал, пероксид водорода и оксид 
азота. Данный процесс ведет к элиминации части 
боррелий и снижению местной воспалительной 
реакции, клинически проявляющемуся форми-
рованием зоны просветления в центре эритемы. 
В результате фагоцитоза происходит процессинг 
антигенов боррелий и их презентация в комплек-
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се с молекулами главного комплекса гистосов-
местимости II класса лимфоцитам, что запускает 
специфическую активацию адаптивного имму-
нитета. При своевременно начатой этиотропной 
терапии и адекватном иммунном ответе возмож-
на полная элиминация возбудителя. В отсутствие 
антибиотикотерапии эффекторные механизмы 
иммунитета в большинстве случаев не способны 
обеспечить полную эрадикацию патогена. Бор-
релии регулируют экспрессию поверхностных 
антигенов, временно уходя от иммунного надзо-
ра, и экспрессируют белки, блокирующие систе-
му комплемента (инактивируя компонент C3b). 
Уровень экспрессии данных белков варьирует у 
разных генотипов боррелий, что позволяет части 
популяции выживать и с током крови и лимфы 
диссеминировать в отдаленные органы и ткани. 

Клинически переход во вторую (диссемина-
ции) или третью (органных поражений) стадию 
может проявляться появлением множественных 
мигрирующих эритем на различных участках 
тела, а также висцеральными и неврологически-
ми симптомами. Сроки развития данных стадий 
индивидуально вариабельны [9]. 

Поражение нервной системы при боррели-
озе может затрагивать как периферические, 
так и центральные структуры. Нейроборрелиоз, 
как клиническая форма иксодового клещевого 
боррелиоза, отличается полиморфизмом не-
врологической симптоматики и может имитиро-
вать широкий спектр заболеваний нервной си-
стемы, включая деменцию, экстрапирамидные 
расстройства и эпилептиформный синдром [5]. 
К числу наиболее характерных проявлений отно-
сятся радикулопатия, периферический парез ли-
цевого нерва и лимфоцитарный менингит [6, 10].

 В структуре краниальной невропатии при ней-
роборрелиозе наиболее часто в патологический 
процесс вовлекается лицевой нерв (n. facialis), на 
долю которого приходится более 80% всех случа-
ев поражения черепных нервов. Специфической 
особенностью является высокая частота била-
терального поражения, наблюдаемая примерно 
в трети случаев. При этом чувствительность к 
вкусовым раздражителям может быть сохране-
на. При одностороннем неврите лицевого нерва 
дифференциальная диагностика с идиопатиче-
ской невропатией (параличом Белла) представ-
ляет определенные трудности. Однако наличие в 
анамнезе патогномоничных признаков (мигриру-
ющая эритема) или сопутствующих неврологи-
ческих симптомов (корешковый синдром) может 
свидетельствовать в пользу боррелиозной этио-
логии поражения. В подобных клинических ситу-
ациях диагностическую ценность представляет 
исследование цереброспинальной жидкости для 
выявления плеоцитоза и интратекального синте-
за специфических антител. Прогноз восстанов-
ления функции лицевого нерва при нейроборре-
лиозе в целом благоприятный: полный регресс 
неврологического дефицита отмечается в те-
чение 1–2 месяцев независимо от исходной тя-
жести пареза. Согласно литературным данным, 

резидуальная симптоматика или неполное вос-
становление с формированием патологических 
синкинезий наблюдается примерно у 5–10 % па-
циентов. Спектр поражения других черепных не-
рвов при нейроборрелиозе включает отводящий 
нерв (n. abducens), вовлечение которого наблю-
дается реже, а также, в единичных случаях, пред-
дверно-улитковый нерв (n.  vestibulocochlearis), 
зрительный нерв (n. opticus) с развитием неврита 
или отека диска [8], глазодвигательные нервы (III 
и IV пары), тройничный нерв(n. trigeminus) и ниж-
нюю группу черепных нервов (IX–XII пары) [9]. 

Патогномоничным для нейроборрелиоза (осо-
бенно в Европе) является симптомокомплекс, из-
вестный как триада Баннварта, который объеди-
няет лимфоцитарный менингит, неврит лицевого 
нерва и корешковый синдром (болезненный ра-
дикулит). При наличии клинических показаний для 
подтверждения диагноза требуется проведение 
люмбальной пункции с последующим анализом 
цереброспинальной жидкости (ЦСЖ). Диагно-
стически значимыми критериями являются вы-
явление лимфоцитарного плеоцитоза в ликворе 
и подтверждение интратекального синтеза спец-
ифических антител к Borrelia burgdorferi sensu lato, 
количественно выражаемого через индекс спец-
ифических антител (antibody specificity index, ASI). 
При вовлечении в патологический процесс парен-
химы головного мозга развивается картина энце-
фалита. Для острой стадии энцефалита характерна 
классическая триада симптомов: цефалгия, лихо-
радка и нарушение сознания (изменение психиче-
ского статуса). Инструментальная диагностика при 
этом варианте включает методы нейровизуализа-
ции и электрофизиологического исследования. 
Магнитно-резонансная томография (МРТ) позво-
ляет визуализировать очаговые или диффузные 
изменения вещества головного мозга, характер-
ные для воспалительного процесса, а также, в ряде 
случаев, заподозрить этиологию заболевания. 
Электроэнцефалография (ЭЭГ) может регистриро-
вать эпилептиформную активность, подтверждая 
наличие церебральной дисфункции [7]. 

В редких случаях нейроборрелиоз осложняет-
ся церебральным васкулитом и может вызывать 
нарушения мозгового кровообращения, в част-
ности транзиторные ишемические атаки (ТИА), 
внутричерепные кровоизлияния или ишемиче-
ский инсульт [4].

Серологическая диагностика: выявление 
специфических антител. Серологические методы 
являются ключевым звеном лабораторной диа-
гностики иксодового клещевого боррелиоза, од-
нако их интерпретация требует учета динамики 
гуморального ответа и возможных отклонений от 
типичной схемы сероконверсии. В типичных слу-
чаях при ранней локализованной стадии инфек-
ции (стадия мигрирующей эритемы) специфиче-
ские иммуноглобулины класса М (IgM) начинают 
детектироваться с 3–4-й недели от момента ин-
фицирования, тогда как антитела класса G (IgG) 
появляются позднее, обычно к 6-й неделе. Ис-
пользование рекомбинантных антигенов, а имен-
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но пептида VlsE или его высокоиммуногенного 
фрагмента С6, позволяет выявлять IgG-ответ в 
более ранние сроки, сопоставимые со сроками 
появления IgM. Высокие титры IgG-антител ха-
рактерны для поздних стадий и хронического те-
чения заболевания. Вместе с тем сероконверсия 
при боррелиозе не всегда соответствует клас-
сической модели: на стадии локализованной ин-
фекции (наличие изолированной мигрирующей 
эритемы) уровень специфических антител может 
оставаться ниже порога детекции (серонегатив-
ное «окно») ; при реинфекции (повторном зара-
жении) продукция IgM может отсутствовать, и 
первичным регистрируемым ответом становится 
IgG; своевременное начало этиотропной анти-
бактериальной терапии может подавить разви-
тие полноценного гуморального ответа, что при-
водит к длительному отсутствию сероконверсии. 
Необходимо акцентировать внимание, что обна-
ружение специфических антител классов IgM и/
или IgG в сыворотке крови не является абсолют-
ным подтверждением активной инфекции Borrelia 
burgdorferi sensu lato. Положительные серологи-
ческие результаты могут отражать: латентную 
сероконверсию после бессимптомно перенесен-
ной инфекции; персистенцию постинфекционных 
антител (как IgG, так и IgM) у здоровых лиц в тече-
ние многих лет после успешно излеченного бор-
релиоза. Вследствие этого серологические мето-
ды не могут быть использованы для мониторинга 
эффективности антибактериальной терапии. По-
вторное исследование уровня антител после за-
вершения лечения не рекомендуется, поскольку 
не позволяет достоверно судить об эрадикации 
возбудителя или наличии реинфекции.

Лечение и профилактика. В соответствии с 
Постановлением Главного государственного 
санитарного врача Российской Федерации от 
17 ноября 2015 г. № 78 «Об утверждении санитар-
но-эпидемиологических правил СП 3. 1. 3310-15  
«Профилактика инфекций, передающихся ик-
содовыми клещами», установлен комплекс мер, 
направленных на снижение численности пере-
носчиков и минимизацию риска инфицирования. 
В качестве меры неспецифической профилакти-
ки предусматривается проведение акарицидных 
обработок территорий. Ввиду отсутствия спец-
ифической вакцинопрофилактики иксодового 
клещевого боррелиоза, первостепенное значе-
ние придается индивидуальной защите населе-
ния, включая применение репеллентных средств 
и защитной одежды [3]. В случае присасывания 
клеща рекомендуется его удаление в условиях 
медицинской организации; продолжительность 
присасывания иксодового клеща является од-
ним из ключевых факторов, влияющих на веро-
ятность последующего развития заболевания. 
В связи с этим подчеркивается необходимость 
максимально быстрого удаления клеща с ис-
пользованием механических методов (пинцет 
или специализированные инструменты) при со-
блюдении техники извлечения. Категорически 
не рекомендуется применение термического 

воздействия (прижигание) или химических ве-
ществ, которые могут оказывать раздражающее 
или токсическое действие, так как подобные ме-
тоды могут способствовать регургитации содер-
жимого кишечника клеща и увеличению риска 
передачи возбудителя. Учитывая, что различные 
виды иксодовых клещей являются переносчика-
ми широкого спектра патогенов (включая бор-
релии, вирус клещевого энцефалита, риккетсии 
и др.), важное диагностическое и прогностиче-
ское значение имеет видовая идентификация 
эктопаразита. Проведение квалифицированной 
идентификации клеща специалистом (в лабора-
тории или медицинском учреждении) позволяет 
оценить вероятность трансмиссивной передачи 
Borrelia burgdorferi sensu lato и определить так-
тику дальнейшего наблюдения за пациентом [1]. 

Показанием для назначения экстренной анти-
биотикопрофилактики является присасывание 
клеща, отнесенного к категории «высокого риска». 
Критериями назначения служат: принадлежность 
переносчика к семейству Ixodidae, факт пребы-
вания пострадавшего на эндемичной по болезни 
Лайма территории, а также длительность приса-
сывания, превысившая 36 часов. Антибиотико-
профилактику необходимо проводить в первые 
72  часа после укуса. Согласно современным ре-
комендациям, препаратами выбора являются док-
сициклин (per os в дозе 200 мг для взрослых; для 
детей – 4, 4 мг/кг, но не более 200 мг), либо цефик-
сим (взрослым и детям старше 12 лет – 0, 4 г одно-
кратно в сутки на протяжении 5 дней; детям в воз-
расте от 6 месяцев до 12 лет – в форме капсул или 
суспензии из расчета 8 мг/кг/сутки). Описанная 
схема характеризуется высокой эффективностью 
и удобством применения. Однако следует отме-
тить, что проведение антибиотикопрофилактики 
не гарантирует абсолютного предотвращения раз-
вития заболевания. В связи с этим рекомендуется 
обращение за медицинской помощью при появле-
нии в течение месяца после укуса клеща клиниче-
ских симптомов, таких как мигрирующая эритема, 
лихорадка или другие проявления, характерные 
для иксодового клещевого боррелиоза [2].

Заключение. Иксодовый клещевой боррели-
оз (болезнь Лайма) представляет собой широко 
распространенное природно-очаговое заболе-
вание, ежегодно диагностируемое у тысяч па-
циентов в различных географических регионах. 
На эндемичных территориях ранние формы ин-
фекции относятся к числу часто встречающихся 
состояний, что обусловливает необходимость 
высокой клинической настороженности врачей 
различных специальностей, особенно при нали-
чии у пациентов атипичных вариантов мигрирую-
щей эритемы [1]. 

Ввиду системного характера поражения и 
риска хронизации процесса, особое значение 
приобретает междисциплинарное взаимодей-
ствие, в том числе участие ревматологов в диф-
ференциальной диагностике органных пораже-
ний. Комплексный подход к ведению пациентов 
с системным клещевым боррелиозом включает 
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обзоры

два ключевых этапа: стационарное лечение и 
диспансерное наблюдение. Госпитальный этап 
предусматривает проведение этиотропной тера-
пии (курс антибиотиков продолжительностью не 
менее 10–14 дней) в сочетании с патогенетиче-
скими средствами. Продолжительность антибак-
териальной терапии варьирует в зависимости от 
стадии заболевания и наличия органных пора-
жений. После выписки из стационара реконва-
лесценты подлежат диспансерному наблюдению 
врачом-инфекционистом по месту жительства. 
Длительность наблюдения составляет не менее 
двух лет и включает динамический контроль ти-
тров специфических антител к Borrelia burgdorferi 
sensu lato на 3, 6, 12 и 24-й месяцы, а также пери-
одические осмотры терапевтом и неврологом. 

Целью диспансеризации является своевре-
менное выявление признаков хронизации инфек-
ционного процесса и формирования необратимой 

органной патологии. При развитии подострой или 
хронической стадий заболевания, сопровождаю-
щихся манифестными органными поражениями, 
лечение рекомендуется проводить в условиях, 
специализированных (неинфекционных) отделе-
ний стационара в зависимости от характера па-
тологии (неврологической, ревматологической, 
дерматологической). Ввиду отсутствия эпидеми-
ологической опасности реконвалесцентов (боль-
ные не являются источниками инфекции), изо-
ляция и особые противоэпидемические меры не 
требуются. К ведению таких пациентов на всех 
этапах должны привлекаться профильные специ-
алисты. Диспансерное наблюдение продолжает-
ся до стойкого исчезновения специфических ан-
тител в сыворотке крови, что рассматривается как 
один из критериев санации организма [3].
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АНАЛИЗ ЭФФЕКТИВНОСТИ НЕМЕДИКАМЕНТОЗНОЙ (ПСИХОЛОГО-
ПЕДАГОГИЧЕСКОЙ КОРРЕКЦИИ) И МЕДИКАМЕНТОЗНОЙ 
КОРРЕКЦИИ У ДЕТЕЙ С РАССТРОЙСТВАМИ АУТИСТИЧЕСКОГО 
СПЕКТРА В ВОЗРАСТНОЙ ГРУППЕ ДО 7 ЛЕТ
А. И. Абалдуева, П. С. Хаджимурадова, О. А. Минаева, Е. В. Колесникова

Ставропольский государственный медицинский университет, Ставрополь, Россия

Аннотация. В работе представлен сравнительный анализ эффективности немедикаментозной (пси-
холого-педагогической) и медикаментозной коррекции у детей с расстройствами аутистического спектра 
(РАС) в возрасте до 7 лет. На основе обзора современных отечественных и зарубежных исследований 
рассмотрены доказательные методы раннего вмешательства (ABA, ESDM, DIR/Floortime, логопедическая, 
дефектологическая и сенсорно-интегративная терапия) и показано, что раннее и интенсивное примене-
ние этих подходов приводит к улучшению когнитивных, коммуникативных и адаптивных навыков. Прове-
ден анализ медикаментозной терапии (атипичные антипсихотики, препараты для коррекции симптомов 
СДВГ, мелатонин), которая рассматривается как средство купирования тяжелых сопутствующих симпто-
мов (агрессия, гиперактивность, нарушения сна), но не ядерных проявлений РАС. Выделены факторы, 
влияющие на эффективность вмешательств (возраст начала, тяжесть расстройства, коморбидность, уча-
стие семьи) и обоснована необходимость комплексного индивидуализированного подхода с приоритетом 
психолого-педагогической коррекции и строго обоснованным назначением лекарственной терапии.

Ключевые слова: расстройства аутистического спектра, раннее вмешательство, АВА-терапия, психо-
лого-педагогическая коррекция РАС, эффективность медикаментозной терапии РАС. 

Для цитирования: Абалдуева А. И., Хаджимурадова П. С., Минаева О. А., Колесникова Е. В. АНАЛИЗ 
ЭФФЕКТИВНОСТИ НЕМЕДИКАМЕНТОЗНОЙ (ПСИХОЛОГО ПЕДАГОГИЧЕСКОЙ КОРРЕКЦИИ) И МЕДИКА-
МЕНТОЗНОЙ КОРРЕКЦИИ У ДЕТЕЙ С РАССТРОЙСТВОМ АУТИСТИЧЕСКОГО СПЕКТРА В ВОЗРАСТНОЙ 
ГРУППЕ ДО 7 ЛЕТ. Вестник молодого ученого. 2026;15(3):221-227.
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Abstract. This paper presents a comparative analysis of the effectiveness of non-pharmacological (psycho-
pedagogical) and pharmacological correction in children with autism spectrum disorders (ASD) under 7 years 
of age. Based on a review of modern domestic and foreign studies, evidence-based early intervention methods 
(ABA, ESDM, DIR/Floortime, speech therapy, defectology, and sensory integration therapy) are examined, 
and it is shown that early and intensive application of these approaches leads to an improvement in cognitive, 
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Расстройства аутистического спектра 
(РАС) представляют собой гетерогенную 
группу нарушений нейроразвития, клю-

чевыми характеристиками которых являются 
стойкий дефицит в сфере социального взаи-
модействия и коммуникации, а также нали-
чие ограниченных, повторяющихся моделей 
поведения, интересов или активности, кото-
рые могут негативно влиять на качество жиз-
ни ребенка, его успеваемость в школе и со-
циальное взаимодействие с другими людьми 
[9, 13]. За последние 20 лет научный инте-
рес к детям с РАС в мире переместился из 
узкой проблемы детской психиатрии в одну 
из центральных областей исследований, что 
делает вопросы организации эффективной 
помощи данной категории пациентов одним 
из приоритетов современной педиатрии, не-
врологии и коррекционной педагогики [7, 9]. 
Значимость вопроса определяется хрони-
ческим течением РАС и резистентностью к 
терапии (аутизм – это расстройство, наблю-
даемое в течение всей жизни, а не только в 
детском возрасте) [7]. Ранний и дошкольный 
возраст признан сенситивным для форми-
рования ключевых навыков коммуникации, 
речи, игровой деятельности и социальной 
адаптации, что является основным в кор-
рекционной работе [12]. Психодиагностика  
аутизма и его коррекция требует комплекс-
ного подхода, включающего как традицион-
ные, так и инновационные методы оценки, а 
систематизация знаний о психодиагностиче-
ских инструментах и их применимости к дан-
ному возрастному контингенту способствует 
не только углублению теоретических основ, 
но и практическому внедрению рекомен-
даций в работу специалистов [2]. Своевре-
менное начало адекватного вмешательства 
на данном этапе позволяет максимально 
использовать пластичность развивающего-
ся мозга, что может существенно улучшить 
долгосрочный прогноз, снизить выражен-
ность симптоматики и повысить уровень 
независимости ребенка в будущем. В на-
стоящее время коррекция РАС носит ком-
плексный характер и включает два основных 
направления: немедикаментозное (психо-
лого-педагогическое) и медикаментозное. 

К первому относятся подходы с доказанной 
эффективностью, такие как прикладной ана-
лиз поведения (АВА-терапия), модель Early 
Start Denver Model (ESDM), занятия с лого-
педом и дефектологом, а также сенсорная 
интеграция [1, 8]. Медикаментозная тера-
пия, в свою очередь, не направлена на лече-
ние симптомы аутизма, но применяется для 
коррекции сопутствующих нарушений: гипе-
рактивности, агрессии, тревожности, рас-
стройств сна [24]. Вопрос о сравнительной 
эффективности и оптимальном соотношении 
этих двух направлений в рамках индивиду-
альной программы помощи остается пред-
метом дискуссий в профессиональной сре-
де. Существует дефицит ретроспективных 
исследований, проведенных на российской 
популяции пациентов, которые позволили 
бы оценить реальную практику и результаты 
коррекционной работы.

Цель исследования  – проанализировать со-
временные научные данные о наиболее дока-
зательных методах психолого-педагогической 
коррекции РАС у детей раннего возраста (на-
пример, методы на основе Прикладного анализа 
поведения (ABA), Денверская модель раннего 
вмешательства (ESDM), DIR/Floortime), изучить 
показания, ограничения и доказательную базу 
применения медикаментозной терапии (нейро-
лептики, стимуляторы и др.) для коррекции со-
путствующих симптомов РАС (агрессия, само-
агрессия, гиперактивность, тяжелые нарушения 
сна) у детей до 7 лет на основе электронных ре-
сурсов.

Материалы и методы. В работе проанализи-
рован и представлен сравнительный анализ на-
учных статей и исследовательских работ, взятых 
из электронных ресурсов eLirary и PubMed.

Результаты и обсуждение. Аутизм пред-
ставляет собой сложное нейробиологическое 
расстройство, характеризующееся нарушения-
ми в социальном взаимодействии, коммуника-
ции и наличием стереотипных паттернов пове-
дения [1]. Поэтому немедикаментозное лечение 
и коррекционная работа являются фундаментом 
помощи детям с РАС, особенно в возрасте до 
7 лет. Данные вмешательства направлены на 
развитие коммуникативных, социальных и ког-
нитивных навыков, смягчение поведенческих 

communicative, and adaptive skills. A review of pharmacotherapy (atypical antipsychotics, ADHD symptom 
management medications, melatonin) was conducted. This therapy is considered a means of managing severe 
comorbid symptoms (aggression, hyperactivity, sleep disturbances), but not the core manifestations of ASD. 
Factors influencing the effectiveness of interventions (age of onset, severity of the disorder, comorbidity, family 
involvement) are highlighted, and the necessity of a comprehensive individualized approach with a priority on 
psycho-pedagogical correction and strictly justified prescription of drug therapy is substantiated.

Keywords: autism spectrum disorders (ASD), early intervention, ABA therapy, psycho-pedagogical correction 
of ASD, effectiveness of pharmacological therapy for ASD, correction of ASD in preschool children. 
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трудностей и подготовку ребенка к интеграции 
в образовательную среду [21]. Ввиду резистент-
ности ядерных симптомов РАС к фармакотера-
пии, именно психолого-педагогические методы 
остаются основным инструментом влияния на 
ключевые сферы развития. В мировой практике 
наибольшую доказательную базу имеют методы, 
основанные на принципах прикладного анализа 
поведения (ABA), а также комплексные модели 
развития, такие как Денверская модель раннего 
вмешательства (ESDM) и DIR/Floortime [7]. В рос-
сийском научном обществе вопросы коррекции 
РАС разрабатываются в русле дефектологии и 
специальной психологии, с акцентом на форми-
рование произвольной регуляции, речевого раз-
вития и социального взаимодействия [2, 5, 10].

Прикладной анализ поведения (Applied 
Behavior Analysis, ABA) представляет собой науч-
но обоснованный подход, использующий прин-
ципы обучения и мотивации для формирования 
социально значимых навыков и редукции деза-
даптивного поведения [21]. В методологическом 
смысле он представляет собой достаточно одно-
родный подход, что обусловлено самой фило-
софией бихевиоризма. Однако данный метод 
имеет различные направления, каждое из кото-
рых прицельно разрабатывает какую-либо сферу 
поведения или аспект теории научения. Пере-
числим некоторые их них: работа с вербальным 
поведением; обучение в естественной среде; 
исистема альтернативной коммуникации с по-
мощью карточек (PECS); обучение при помощи 
техники «основной реакции»; техника точного об-
учения; функциональный анализ поведения [6].

Было проведено исследование детей с аути-
стическим расстройством, где они проходили 
интенсивные поведенческие интервенции на ос-
нове ABA. Исследование подтвердило, что ин-
тенсивные поведенческие вмешательства (обыч-
но от 20 до 40 часов в неделю) демонстрируют 
статистически значимое улучшение показателей 
когнитивного функционирования (IQ) и адаптив-
ного поведения. Особенно важным является вы-
вод о том, что эффективность вмешательства 
напрямую зависит от возраста начала терапии: 
дети, начавшие программу в дошкольном воз-
расте (до 7 лет), показывают наилучшие резуль-
таты, что согласуется с концепцией сенситивных 
периодов развития [13, 21].

АВА подход предполагает детальную оценку 
навыков ребенка, тщательный выбор целей, пла-
нирование процесса обучения и мониторинг раз-
вития навыков ребенка. Применение прикладно-
го анализа поведения в раннем возрасте может 
существенно способствовать развитию речевых, 
коммуникационных навыков, навыков социаль-
ного взаимодействия ребенка, и, в конечном 
итоге, привести ребенка с РАС к включению в 
коллектив нормотипичных сверстников [5]. 

Помимо классического ABA-подхода, суще-
ствуют интегративные модели, сочетающие по-
веденческие техники с принципами нейронауки 
и развития.

Денверская модель раннего вмешательства 
(Early Start Denver Model, ESDM): ESDM разрабо-
тана специально для детей с РАС в возрасте от 
12 до 60 месяцев [1]. Заключается денверская 
модель раннего вмешательства в активном со-
трудничестве с индивидуальными потребностя-
ми ребенка с самого раннего возраста, начиная 
с трех лет жизни. То есть идут не насильствен-
ные требования родителей и педагогов выпол-
нять инструкции и учебные задания, а развитие 
в ходе привычных жизненных моментов ребен-
ка: режимных, игровых, даже при подготовке 
ко сну. Здесь необходимо соблюдать важный 
пункт  – позитивный настрой взрослого чело-
века, находящегося в постоянном взаимодей-
ствии с ребенком. Обязательным условием так-
же является и преемственность требований, то 
есть основную методологию работы педагога в 
детском учреждении должен стараться дубли-
ровать и воспроизводить в домашних условиях 
и родитель. В этом случае у ребенка выше ве-
роятность быстрой социализации и внедрения 
в образовательный процесс [4]. Таким образом 
она объединяет методы ABA с подходами, ори-
ентированными на развитие отношений и игры. 
Эффективность ESDM подтверждена многочис-
ленными исследованиями, демонстрирующими 
улучшение показателей IQ, экспрессивной речи 
и социального поведения. В контексте россий-
ских реалий, принципы данного подхода адап-
тируются специалистами в рамках комплексной 
коррекции, что находит отражение в современ-
ных публикациях [1]. Эффективная коррекция 
невозможна без точной психодиагностики, что 
напрямую коррелирует с необходимостью инди-
видуализации программ, подобных ESDM.

Подход DIR/Floortime (Developmental, Indi- 
vidual-differences, Relationship-based model). 
Эта модель делает акцент на эмоциональном 
взаимодействии и следует за естественными 
интересами ребенка. В отличие от структури-
рованных ABA-методов, DIR/Floortime направ-
лен на развитие эмоциональной регуляции и 
социальной связи через игру. Хотя доказатель-
ная база DIR/Floortime менее обширна по срав-
нению с ABA, ряд исследований показывает 
его положительное влияние на эмоциональное 
развитие и уменьшение аффективных нару-
шений, что делает его ценным дополнением к 
комплексной программе помощи, особенно для 
детей с выраженными эмоционально-волевыми 
расстройствами [2].

Учитывая гетерогенность симптоматики РАС, 
эффективная коррекция невозможна без уча-
стия логопедов, дефектологов и специалистов 
по сенсорной интеграции. Многие дети с РАС 
имеют нарушения обработки сенсорной инфор-
мации, что может проявляться в гипо- или ги-
перчувствительности к стимулам, влияя на по-
ведение и обучение.

Сенсорно-интегративная терапия  – это кли-
нический подход, в основе которого лежат от-
ношения между специалистом и ребенком [20]. 
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Все техники сенсорно-интегрированной терапии 
проводятся в форме обучающих игр, которые 
имеют четыре основные направленности: вести-
булярные, обонятельные, тактильные и проприо-
цептивные упражнения. В процессе выполнения 
данных упражнений побуждаются, провоциру-
ются и высвобождаются эффективные реакции 
на афферентные стимулы, что в свою очередь 
приведет к развитию нарушенных функций. Так-
же, важно отметить, что терапия основывается 
на целенаправленных играх, которые нравятся и 
доступны ребенку. Это приводит к тому, что за-
нятия для ребенка станут не только развивающи-
ми и полезными, но и интересными, которые он 
будет посещать с удовольствием. В ходе посте-
пенного усложнения упражнений и игр ребенок 
научиться: 

1) организовывать полученную от различных 
органов чувств информацию; 

2) осознавать значение испытываемых сен-
сорных ощущений (тактильных, зрительных, слу-
ховых, обонятельных и т.д.; 

3) отбирать и фильтровать информацию, пра-
вильно отбирать ее для того, чтобы понять, на 
чем нужно сконцентрировать внимание (напри-
мер, ребенок научиться внимательно слушать 
учителя, не отвлекаясь на шум за окном); 

4) адекватно, осознанно и целенаправленно 
действовать в той или иной ситуации; 

5) получать теоретическое обучение и пра-
вильно вести себя в обществе.

Таким образом включение сенсорно-инте-
гративной терапии в общий план коррекции по-
зволяет создать более комфортную среду для 
обучения и повышает восприимчивость ребенка 
к другим видам вмешательства [8]. Поиск опти-
мальных алгоритмов помощи, сочетающих по-
веденческие, развивающие и сенсорно-ориен-
тированные подходы, продолжает оставаться 
актуальной задачей современной науки и прак-
тики [1].

Медикаментозная терапия сопутствующих 
симптомов у детей с РАС до 7 лет. Если психо-
лого-педагогические методы направлены на 
развитие ребенка и коррекцию ключевых дефи-
цитов РАС, то фармакотерапия преследует иную 
цель. В настоящее время не существует лекар-
ственных средств, способных воздействовать 
на ядерные симптомы расстройства (нарушения 
социального взаимодействия и коммуникации). 
Основная задача медикаментозного вмеша-
тельства – купирование тяжелых сопутствующих 
симптомов и коморбидных состояний, которые 
значительно снижают качество жизни ребенка, 
препятствуют проведению коррекционных заня-
тий и представляют опасность для него самого и 
окружающих. К таким состояниям относятся вы-
раженная агрессия, самоагрессия (самоповреж-
дения), психомоторное возбуждение, тяжелые 
нарушения сна, а также симптомы гиперактивно-
сти и дефицита внимания. Назначение препара-
тов детям дошкольного возраста требует особой 
осторожности и тщательной оценки соотноше-

ния пользы и риска ввиду уязвимости развиваю-
щегося организма, и ограниченного количества 
исследований безопасности у данной возраст-
ной группы [11, 16, 22].

Атипичные антипсихотики (нейролептики): 
коррекция раздражительности и агрессии. Наи-
большую доказательную базу среди психофар-
макотерапевтических средств для детей с РАС 
имеют атипичные антипсихотики (нейролептики 
второго поколения). На сегодняшний день толь-
ко два препарата этого класса  – рисперидон и 
арипипразол  – одобрены для лечения раздра-
жительности (включая агрессивное поведение, 
самоповреждения и вспышки гнева) у детей и 
подростков с РАС. Их эффективность подтверж-
дена многочисленными рандомизированными 
контролируемыми исследованиями [11, 15].

Рисперидон является наиболее изученным 
препаратом. Результаты систематических об-
зоров и мета-анализов, включавших несколько 
рандомизированных контролируемых исследо-
ваний с участием детей дошкольного и школьно-
го возраста, подтверждают, что рисперидон до-
стоверно снижает уровень раздражительности 
и агрессии по сравнению с плацебо. Улучшения 
фиксируются по стандартизированным шкалам 
оценки поведения, таким как опросник Aberrant 
Behavior Checklist (ABC) [14]].

Арипипразол продемонстрировал сопоста-
вимую с рисперидоном эффективность. В срав-
нительных исследованиях оба препарата пока-
зывают значимое улучшение симптоматики, при 
этом различия в эффективности между ними не 
достигают статистической значимости, что по-
зволяет рассматривать их как взаимозаменяе-
мые опции первой линии при неэффективности 
или непереносимости одного из них. Однако 
применение атипичных антипсихотиков сопря-
жено с высоким риском побочных эффектов, что 
требует тщательного мониторинга [11, 23]. Наи-
более значимыми являются:

1. Метаболические нарушения: значительная 
прибавка в весе, повышение аппетита, гипер-
гликемия и дислипидемия, что в долгосрочной 
перспективе повышает риск развития сахарно-
го диабета и сердечно-сосудистых заболеваний 
[11, 23].

2. Эндокринные эффекты: повышение уров-
ня пролактина (гиперпролактинемия), особенно 
характерное для рисперидона, что может приво-
дить к гинекомастии, галакторее и нарушениям 
менструального цикла у девочек [11].

3. Экстрапирамидные симптомы: хотя риск 
ниже, чем у нейролептиков первого поколения, 
возможны дистонии, акатизия и тремор [23].

В связи с профилем безопасности подчерки-
вается, что применение антипсихотиков у детей 
должно быть строго ограничено случаями тяже-
лых поведенческих нарушений, резистентных к 
психолого-педагогическим вмешательствам, и 
рассматриваться как краткосрочная стратегия 
на фоне продолжающейся поведенческой тера-
пии [23].
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Коррекция симптомов гиперактивности и де-
фицита внимания. Коморбидность РАС и син-
дрома дефицита внимания с гиперактивностью 
(СДВГ) крайне высока. Для коррекции этих сим-
птомов у детей с РАС применяются как психости-
муляторы, так и нестимулирующие препараты.

Метилфенидат (психостимулятор) показал 
эффективность в снижении симптомов гиперак-
тивности у части детей с РАС, однако его при-
менение ограничено более высокой частотой 
побочных эффектов (раздражительность, нару-
шение сна, снижение аппетита) по сравнению с 
детьми с типичным СДВГ [15].

Атомоксетин (ингибитор обратного захвата 
норадреналина) и гуанфацин (агонист альфа-
2-адренорецепторов пролонгированного дей-
ствия) рассматриваются как эффективные 
альтернативы. Результаты систематических об-
зоров последних лет показывают, что у детей с 
коморбидностью РАС и СДВГ эти препараты де-
монстрируют значимое улучшение симптомати-
ки с приемлемым профилем переносимости. Гу-
анфацин может быть особенно предпочтителен 
при наличии тикозных расстройств [15, 18, 25].

Терапия нарушений сна. Нарушения сна 
(трудности засыпания, частые ночные пробуж-
дения) встречаются у большинства детей с РАС 
и оказывают выраженное негативное влияние на 
функционирование всей семьи.

Мелатонин является препаратом первой ли-
нии для коррекции инсомнии у данной категории 
пациентов. Международные педиатрические ас-
социации на основе анализа клинических иссле-
дований подтверждают его эффективность и без-
опасность при использовании у детей с РАС [16].

Анализ фармакокинетики и лекарственных 
форм показывает, что начинать терапию реко-
мендуется с низких доз непролонгированных 
(быстродействующих) форм мелатонина. Такой 
подход физиологичен и позволяет добиться эф-
фекта при минимизации риска «синдрома отме-
ны». Важно подчеркнуть, что медикаментозная 
коррекция сна должна проводиться только после 
того, как меры по гигиене сна и поведенческие 
интервенции оказались недостаточно эффектив-
ными [19].

Препараты с недоказанной эффективностью. 
Важно отметить, что многие другие классы пре-
паратов, широко используемые в психиатрии, не 
показали убедительной эффективности при РАС 
или их применение ограничено плохой перено-
симостью.

Селективные ингибиторы обратного захвата 
серотонина (СИОЗС). Несмотря на теоретиче-
ское обоснование, исследования не подтверди-
ли их эффективность в снижении повторяющего-
ся поведения у детей с РАС, при этом они часто 
вызывают побочные эффекты, такие как психо-
моторное возбуждение [15].

Противосудорожные препараты. Данные об 
их эффективности для коррекции поведенческих 
симптомов у детей без эпилепсии противоречи-
вы и недостаточны [15, 17].

Ведутся активные поиски препаратов, спо-
собных влиять на ключевые звенья патогенеза 
РАС (буметанид, интраназальный окситоцин), 
однако их эффективность пока не подтверждена 
в крупных клинических исследованиях, и они не 
могут быть рекомендованы для рутинной прак-
тики [17]. 

Проведенный анализ позволяет выделить 
принципиальные различия между двумя подхода-
ми, которые, тем не менее, не должны противопо-
ставляться, а рассматриваться как взаимодопол-
няющие компоненты единой стратегии помощи. 
Сравнительный анализ представлен в таблице 1.

Таблица 1. 
Сравнительный анализ эффективности 

немедикаментозной и медикаментозной коррекции

Критерий 
сравнения

Психолого-педагоги- 
ческая коррекция

Медикаментозная  
терапия

Основная 
цель

Формирование на-
выков коммуника-
ции, социализации, 
игры; снижение 
дезадаптивного по-
ведения через об-
учение

Купирование острых 
симптомов (агрес-
сия, самоагрессия, 
возбуждение); кор-
рекция нарушений 
сна и СДВГ

Объект 
воздей-
ствия

Ядерные симптомы 
РАС и вторичные 
дефициты развития

Симптомы-мишени 
(«target symptoms»), 
препятствующие 
адаптации

Доказа-
тельная 
база

Высокая (уровень 
1А) для ABA, ESDM; 
умеренная для DIR/
Floortime

Высокая для риспе-
ридона и арипипра-
зола (уровень 1А); 
высокая для мела-
тонина

Возраст-
ные огра-
ничения

Эффективны с 12-
18 месяцев (ESDM)

Ограничены: боль-
шинство препаратов 
одобрены с 5-6 лет 
(off-label использо-
вание у младших 
детей требует осто-
рожности)

Профиль 
безопас-
ности

Минимальные риски 
при квалифициро-
ванном проведении

Высокий риск мета-
болических, эндо-
кринных и невроло-
гических побочных 
эффектов; требует 
мониторинга

Заключение. Коррекция РАС у детей до 7 лет 
требует комплексного подхода. Психолого-пе-
дагогические методы (ABA, ESDM)  – фундамент 
помощи, направленный на развитие навыков в 
сенситивный период. Медикаментозная терапия 
(рисперидон, арипипразол, мелатонин) выполня-
ет вспомогательную роль: купирует агрессию, са-
моагрессию и нарушения сна, создавая условия 
для обучения. Ключевые факторы успеха  – ран-
нее начало, интенсивность вмешательства и уча-
стие семьи. Наиболее эффективна интеграция 
поведенческих и фармакологических стратегий.

Авторы заявляют об отсутствии конфлик-
та интересов.
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СОВРЕМЕННЫЕ МЕТОДЫ ДИАГНОСТИКИ  
И РЕАБИЛИТАЦИИ АКУШЕРСКИХ ПАРАЛИЧЕЙ
А. Н. Беленико, Т. А. Соловьева, А. В. Калинина, О. А. Минаева, Е. В. Колесникова

Ставропольский государственный медицинский университет, Ставрополь, Россия

Аннотация. Работа посвящена рассмотрению актуальных методик диагностики и реабилитации родо-
вых повреждений плечевого сплетения – акушерских параличей, частота которых, невзирая на прогресс 
в области акушерства, сохраняется стабильной – от 0,3 до 4 случаев на каждые 1000 рождений. Основное 
внимание уделено ключевым диагностическим технологиям, где выделяется роль электронейромиогра-
фии (ЭНМГ), позволяющей точно определить локализацию и тяжесть поражения нервных организаций, а 
дополнительно количественно оценить процессы регенерации, что существенно влияет на выбор тера-
певтической стратегии и прогнозирование исхода. Детально анализируются цивилизованные подходы к 
реабилитации, более того акцент сконструирован на важности начала консервативных мероприятий – ле-
чебной физкультуры, массажа и физиотерапии – уже на ранних этапах после рождения. Особый интерес 
представляют ведущие хирургические техники, такие как невролиз, нейро-шов, аутопластические транс-
портировки и нейротизация, которые применяются в период от 3 до 18 месяцев жизненного пути при от-
сутствии клинических признаков самостоятельного восстановления. Также затрагивается потенциал ис-
пользования пассивных экзоскелетов как инструмента для увеличения диапазона движений в пораженной 
конечности. Зиждется исследование тем, что лишь совокупный подход, комбинирующий корректную диа-
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публикации 30.07.2026.
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Родовые травмы верхних конечностей, 
объединяемые термином «акушерские 
параличи», занимают характерное ме-

сто в структуре перинатальной патологии. 
Являясь итогом трудного взаимодействия 
биомеханических факторов в процессе ро-
дового акта, эти повреждения плечевого 
сплетения заключаются в серьезной зада-
че для системы здравоохранения [9]. Акту-
альность проблемы обусловлена не просто 
стабильной частотой встречаемости, еще 
и высоким потенциалом долгосрочных не-
гативных последствий, которые могут зна-
чительно ограничивать функциональные 
возможности ребенка в будущем, влияя на 
его физическое развитие, способность к 
самообслуживанию и профессиональную 
ориентацию в зрелом периоде жизни [2]. 
Продолжительное время в способах веде-
ния пациентов с данной патологией преоб-
ладала выжидательная стратегия с упором 
на консервативные методы реабилитации. 
Впрочем, совокупный клинический опыт 

показал, что при тяжелых формах пораже-
ния (тотальный тип паралича) неактивная 
стратегия оказывается недостаточно эф-
фективной и приводит к формированию 
непоколебимых анатомо-функциональных 
изменений в суставах и мягких тканях уже 
к концу первого года жизни [3]. Это стиму-
лировало активный поиск новых решений 
и пересмотр закрепившихся алгоритмов 
лечения [10]. Данная работа реализована 
с целью анализа современного состояния 
проблемы акушерских параличей с учетом 
произошедших за последний десятилет-
ний цикл изменений в диагностической и 
лечебной методике. В статье обсуждает-
ся преобразование взглядов на этиологию 
и патогенез заболевания, доказывается 
необходимость мультидисциплинарного 
подхода для организации таких больных, 
а также анализируются критерии резуль-
тативности различных реабилитационных 
подходов, включая анализ отдаленных 
функциональных результатов.

гностику, усовершенствованное хирургическое вмешательство и инновационные методы физиотерапии, 
обеспечивает наиболее эффективную реконструкцию двигательных функций верхней конечности у детей 
с этим типом патологии.

Ключевые слова: акушерские параличи, методы реабилитации, диагностика, физиотерапия, хирур-
гическая помощь, восстановление.
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Цель исследования – изучить роль современ-
ных нейровизуализационных и электрофизиоло-
гических методов в ранней диагностике и про-
гнозировании исходов акушерских параличей.

Материалы и методы. Материалом для ис-
следования послужили данные отечественной и 
зарубежной научной литературы, посвященные 
проблеме диагностики и реабилитации акушер-
ских параличей.

В процессе работы были использованы сле-
дующие методы:

1. Метод поиска и отбора информации: Осу-
ществлен поиск публикаций в электронных базах 
данных eLibrary, PubMed, CyberLeninka за период 
с 2018 по 2025 год. 

2. Метод анализа и синтеза: Проведен ана-
лиз собранных источников, их систематизация и 
обобщение для выявления современных тенден-
ций в диагностике и лечении.

Результаты и обсуждение. Интеграция 
современных нейровизуализационных мето-
дов, своевременного хирургического лечения 
и последующей функциональной реабилитации 
является единственным эффективным путем 
к максимально возможному восстановлению 
функции верхней конечности и улучшению ка-
чества жизни детей с последствиями родовой 
травмы плечевого сплетения, которые будут 
рассмотрены ниже.

Этиопатогенетические механизмы развития 
акушерских параличей. Родовые повреждения 
плечевого сплетения формируются в результа-
те излишнего вытяжения, либо поворота головы 
плода, что ведет к дефекту нервных корешков и 
ухудшению передачи импульсов [4, 9]. Затяж-
ные и осложненные роды приводят к травмам, 
а аномалии конфигурации плода сильно увели-
чивают риск повреждения нерва, вызывая ком-
прессию или деформацию нервных структур [2]. 
Несомненно, активное акушерское вмешатель-
ство, включая использование щипцов и вакуум-
экстракцию, может способствовать развитию 
параличей как следствие механического воздей-
ствия [3].

Основные формы акушерских параличей по 
месту поражения: верхнекорешковый (паралич 
Дюшена-Эрба); нижнекорешковый (паралич 
Клюмпке-Дежерина); смешанная форма парали-
ча; тотальный паралич.

Каждый вид паралича своеобразен уникаль-
ным комплектом симптомов, при этом кли-
ническая картина зависит от анатомического 
строения плечевого сплетения и локализацией 
повреждения нервного корешка.

При верхнекорешковом параличе (паралич 
Дюшена-Эрба) утрачивается активная функция 
абдукторов, наружных ротаторов плеча, сгиба-
телей и супинаторов предплечья. Рука подвер-
гается свойственному положению: инертно ви-
сит вдоль туловища (симптом Ю.Ю. Коллонтай), 
локтевой сустав находится в разогнутом поло-
жении, плечо ротировано внутрь, пальцы пре-
бывают в согнутом состоянии [2, 4]. Вследствие 

поворота верхней конечности кожная складка 
между плечом и туловищем становится глубже 
и длиннее, в результате этого рука аналогична 
«кукольной ручке» (симптом Новика) [3]. Оба 
симптома выявляются только в первые меся-
цы и годы жизни, поскольку после трех лет они 
пропадают. Движения пальцев, а также подвиж-
ность в лучезапястном и локтевом суставах при 
этом не изменены [4]. М.А. Иванов проиллю-
стрировал у детей старше трех лет с указанной 
формой паралича прежде неизвестные призна-
ки: натяжение широчайшей мышцы спины, обо-
снованное мышечным неравенством плечевого 
сустава; подвижность лопатки; уменьшение ее 
размеров совместно с укорочением надпле-
чья и всей конечности на пораженной сторо-
не вследствие трофических и функциональных 
расстройств [5, 9].

Нижнекорешковый паралич (паралич Клюмп-
ке-Дежерина) охватывает мышцы предплечья, 
кисти и пальцев. Предплечье находится в про-
нированном положении, кисть пассивно свиса-
ет, пальцы обретают когтеобразную форму [2]. 
Мышцы предплечья и кисти атрофированы, сле-
довательно, релевантные сегменты значительно 
уменьшены. Функция кисти всецело утрачена, 
движения в локтевом суставе ограничены, пле-
чевой сустав содержит подвижность [4, 5].

Деформация всего плечевого сплетения вы-
зывает тотальный паралич с полной бездеятель-
ностью конечности. Верхняя конечность безжиз-
ненно свисает, мышцы атрофированы, налицо 
все признаки вялого паралича [2, 5]. 

Клиническая картина и анамнез родов зача-
стую служат основанием для первоначальной 
диагностики новорожденного, организованной 
на специфических симптомах. При физикаль-
ном осмотре врач оценивает двигательную ак-
тивность, мышечный тонус, рефлексы (Моро, 
Робинсона, хватательный) и патологическое 
положение конечности [7]. Тесты, направ-
ленные на обнаружение рефлексов, таких как 
асимметричный шейный тонический рефлекс 
или рефлекс Войта, позволяют предположить 
парез при отсутствии двигательной реакции 
[2]. Для верной диагностики необходимо ис-
ключить ситуации, имитирующие паралич, в 
частности, перелом ключицы, остеомиелит, 
псевдопаралич Парро или врожденную гемиги-
поплазию [3, 6].

Функциональное состояние нервно-мышеч-
ного аппарата фактически оценивается с помо-
щью электрофизиологических способов. Элек-
тронейромиография (ЭНМГ) считается «золотым 
стандартом» для определения степени и уровня 
повреждения нервов плечевого сплетения [6]. 
Стимуляционная ЭНМГ дает возможность про-
анализировать скорость проведения нервного 
импульса и амплитуду М-ответа, демонстрируя 
гибель аксонов или повреждение миелиновой 
оболочки. Игольчатая электромиография (ЭМГ) 
оценивает электрическую активность мышц. 
Признаки денервации, такие как спонтанная ак-
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тивность в покое, свидетельствуют о нарушении 
связи мышцы с нервом [2, 7]. Повторные иссле-
дования в динамике (через 3-6 месяцев) чрез-
вычайно важны для прогнозирования и опре-
деления необходимости нейрохирургического 
вмешательства.

Нейровизуализационные методы позволяют 
оценить структуру нервов, окружающих тканей 
и исключить дополнительную патологию. Высо-
кочастотное УЗИ периферических нервов  – со-
временный и приемлемый метод, оцениваю-
щий структуру, толщину и целостность нервных 
стволов. Исследования обосновывают его эф-
фективность при описании уровня поврежде-
ния [6, 7]. МРТ плечевого сплетения (МР-ней- 
рография) дает подробное изображение ко-
решков спинного мозга и нервных стволов, что 
главным образом важно для дифференциации 
преганглионарных и постганглионарных по-
вреждений, способствующих на тактику лечения. 
Рентгенография используется для исключения 
переломов ключицы или плечевой кости. КТ и  
КТ-миелография применяются реже для оцен-
ки костных изменений. Рентгенография грудной 
клетки может быть назначена для оценки под-
вижности диафрагмы, что важно при подозрении 
на повреждение диафрагмального нерва [4, 7].

Методы реабилитации. Консервативные спо-
собы восстановления функций.

Кинезиотерапия и физическая реабилитация.
l Лечебная физкультура (ЛФК). Ежедневные 

занятия включают в себя как пассивные, так и 
активные упражнения. Пассивные активности 
эффективны для разработки суставов и предот-
вращения их ригидности [2, 4]. 
l Войта-терапия. Методика, построенная на 

стимуляции рефлекторных зон с целью актива-
ции врожденных двигательных паттернов, таких 
как ползание и повороты. В особенности приме-
няется у детей первого года жизни для формиро-
вания правильной мышечной активности и улуч-
шения передачи нервных импульсов [2, 9]. 
l Бобат-терапия. Терапевтический подход, 

направленный на репрессию патологических 
рефлексов и неправильных позиций тела, а так-
же обучение ребенка физиологичным движени-
ям через контроль положения тела (позициони-
рование) [4, 9].

Физиотерапевтические методы
l Электростимуляция. Используется для ак-

тивации мышц, поврежденных парезом или па-
раличом, что способствует предотвращению 
мышечной атрофии и улучшению кровообраще-
ния [9, 10]. 
l Магнитотерапия. Воздействие переменным 

магнитным полем, ориентированное на улучше-
ние микроциркуляции и ускорение регенератив-
ных процессов в нервной ткани [9].
l Транскраниальная микрополяризация 

(ТКМП). Неинвазивный метод, при котором сла-
бый постоянный ток оказывает влияние на опре-
деленные участки головного мозга, активируя 
резервные возможности нервной системы и 

улучшая проведение нервных импульсов к пора-
женным конечностям [9, 10].

Ортезирование и тейпирование. Ортезы 
(шины, лонгеты)  – применяются для закрепле-
ния конечностей в физиологически правильном 
положении [9]. Кинезиотейпирование – наложе-
ние эластичных лент (тейпов) с целью поддерж-
ки истощенных мышц, улучшения лимфооттока и 
коррекции положения суставов без ограничения 
подвижности [2, 9].

Методы с биологической обратной связью 
(БОС)  – использование роботизированных си-
стем (например, DIEGO) позволяет в игровой 
форме тренировать целенаправленные движе-
ния. Ребенок отслеживает на экране результаты 
своих усилий и учится сознательно контролиро-
вать амплитуду движений, что значительно повы-
шает эффективность реабилитации [8].

Массаж и мануальные техники – классический 
лечебный массаж проводится с учетом типа па-
ралича: при вялых формах – тонизирующий, при 
спастических – расслабляющий. Также применя-
ется точечный массаж (акупрессура) [2, 6].

Хирургические методы. 
Ранние реконструктивные операции на нервах 

(в возрасте от 3 до 9 месяцев)
l Нейролиз. Удаление рубцовой ткани, сдав-

ливающей нерв [10]. 
l Шов нерва/Аутотрансплантация. Сшивание 

концов нерва или замещение дефекта транс-
плантатом, как правило берущимся из нерва го-
лени ребенка [9]. 
l Нейротизация (нейротрансфер). При отры-

ве корешка от спинного мозга (авульсии) хирург 
перенаправляет менее важный здоровый нерв на 
поврежденный участок для восстановления мы-
шечной активности руки [10]. 
l Эндоскопическая техника. Современный 

малоинвазивный метод, позволяющий восста-
навливать нервы через небольшой разрез без 
необходимости распиливания ключицы, что со-
кращает время реабилитации [10].

Поздние ортопедические операции (после 
2–4 лет). Если ранние операции на нервах не 
были проведены или не дали желаемого резуль-
тата, выполняются вторичные хирургические 
вмешательства.
l Транспозиция сухожилий. Перемещение 

здоровых мышц для восстановления утраченных 
функций [1, 10].
l Остеотомия. Рассечение и фиксация кости 

в правильном положении для устранения вну-
тренней ротации плеча [1, 10].
l Артродез. Фиксация сустава в функцио-

нально выгодном положении с целью устранения 
болевого синдрома и повышения стабильности 
конечности, что улучшает возможность выполне-
ния активных движений и снижает риск дефор-
маций [1, 10].

Дополнительные методы и рекомендации в 
реабилитации.
l Психологическая поддержка. Важный ком-

понент комплексной реабилитации, направлен-
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ный на адаптацию ребенка и семьи к особен-
ностям заболевания, повышение мотивации к 
занятиям и улучшение качества жизни.
l Социальная адаптация. Включает обучение 

навыкам самообслуживания, интеграцию в обра-
зовательные учреждения и социальные группы, 
что способствует развитию самостоятельности и 
социальной активности.
l Медикаментозная терапия. Применяется 

для коррекции спастичности, улучшения ней-
ропластичности и уменьшения болевого син-
дрома, что создает благоприятные условия 
для проведения реабилитационных меропри- 
ятий [6].
l Контроль и коррекция питания. Обеспече-

ние адекватного поступления питательных ве-
ществ, необходимых для восстановления тканей 
и поддержания общего состояния организма.
l Использование вспомогательных средств. 

Применение специальных приспособлений для 
улучшения мобильности и предотвращения ос-
ложнений.
l Индивидуализация программы реабилита-

ции. Планирование и корректировка лечебных 
мероприятий с учетом возраста, степени пора-
жения, сопутствующих заболеваний и динамики 
восстановления.

Заключение. Проведенное исследование, 
нацеленное на изучение современных методов 
диагностики и реабилитации при акушерских 
параличах, достигло поставленной цели. На ос-
нове анализа научной и клинической литерату-
ры были сделаны следующие основные выводы. 
Во-первых, в настоящее время диагностика аку-
шерских параличей основывается на комплекс-

ном применении трех методов: клинико-невро-
логического осмотра, электронейромиографии 
для оценки нервной проводимости и нейрови-
зуализации для получения изображений нерв-
ных структур. Комбинированное использование 
этих подходов гарантирует точность постановки 
диагноза, точное определение зоны пораже-
ния нерва и оценку степени его повреждения, 
что критически важно для выбора эффективной 
стратегии лечения. Во-вторых, реабилитация 
пациентов с акушерскими параличами требует 
длительного и поэтапного подхода. Современ-
ные программы включают как традиционные 
методики, такие как лечебная физкультура, 
массаж и физиотерапия, так и инновационные 
технологии. При отсутствии признаков восста-
новления двигательной активности в течение 
первых 3–6  месяцев рекомендовано раннее 
проведение реконструктивной нейрохирургиче-
ской операции. Эффективность хирургического 
вмешательства напрямую зависит от качества 
последующей реабилитации, направленной на 
обучение мышц и соответствующих зон голов-
ного мозга формированию новых двигательных 
паттернов. Таким образом, применение про-
грессивных подходов в лечении акушерских 
параличей позволяет значительно улучшить 
функциональное восстановление пациентов и 
снизить вероятность развития стойкой инва-
лидности. Это подчеркивает важность активной 
разработки и внедрения передовых решений в 
практику специализированных медицинских уч-
реждений.

Авторы заявляют об отсутствии конфлик-
та интересов.
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ПРЕЭКЛАМПСИЯ: УГРОЗА ДЛЯ МАТЕРИ И РЕБЕНКА
К. Д. Суздальцев, О. А. Минаева, Е. В. Колесникова

Ставропольский государственный медицинский университет, Ставрополь, Россия 

Аннотация. Данная работа посвящена комплексному междисциплинарному анализу преэклампсии 
как системного эндотелиоза, оказывающего критическое влияние на центральную нервную систему мате-
ри и плода. В тексте подробно рассматриваются патофизиологические механизмы церебральных ослож-
нений, таких как эклампсия и синдром задней обратимой энцефалопатии (PRES-синдром), а также роль 
ангиогенного дисбаланса в их прогнозировании. Особое внимание уделено нейропротективной страте-
гии применения сульфата магния и долгосрочным неврологическим последствиям для обоих организмов.  
Авторы обосновывают необходимость тесного взаимодействия акушеров и неврологов для выбора опти-
мальной тактики ведения беременности и срока родоразрешения.

Ключевые слова: преэклампсия, PRES-синдром, эндотелиоз, ангиогенный дисбаланс

Для цитирования: Суздальцев К. Д., Минаева О. А., Колесникова Е. В. ПРЕЭКЛАМПСИЯ: УГРОЗА ДЛЯ 
МАТЕРИ И РЕБЕНКА. Вестник молодого ученого. 2026;15(3):232-236

PREECLAMPSIA: A THREAT TO THE MOTHER AND THE CHILD
K. D. Suzdaltsev, O. A. Minaeva, E. V. Kolesnikova

Stavropol State Medical University, Stavropol, Russia

Abstract. This paper provides a comprehensive interdisciplinary analysis of preeclampsia as a systemic 
endotheliosis that exerts a critical impact on the central nervous system of both the mother and the fetus. The text 
details the pathophysiological mechanisms of cerebral complications, such as eclampsia and PRES-syndrome, 
as well as the role of angiogenic imbalance in their prediction. Special emphasis is placed on the neuroprotective 
strategy of using magnesium sulfate and the long-term neurological consequences for both individuals.  
The authors justify the need for close collaboration between obstetricians and neurologists to determine the 
optimal management strategy and timing of delivery.
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Актуальность проблематики преэкламп-
сии (ПЭ) детерминируется ее устойчиво 
высокой долей в структуре показателей 

материнской и перинатальной смертности [1, 
4]. Несмотря на имплементацию современ-
ных клинических протоколов, частота встре-
чаемости ПЭ в глобальных масштабах дости-
гает 8% от общего количества гестаций [6].

Особую значимость рассматриваемой про-
блеме придает ее междисциплинарный харак-
тер. В современном научном дискурсе ПЭ вы-
ходит за границы сугубо акушерской патологии 
и трактуется как модель системного эндотели-
оза, при которой головной мозг является одной 
из наиболее уязвимых органов-мишеней [2, 7]. 
Церебральные осложнения ПЭ, включая экламп-
сию, синдром обратимой задней энцефалопатии 
(PRES-синдром) и интракраниальные геморра-
гии, выступают причиной летальных исходов в 
15–20% случаев в структуре материнской смерт-
ности [4, 7].

Кроме того, высокая актуальность темы об-
условлена наличием отдаленных последствий: 
перенесенная ПЭ многократно повышает риски 
манифестации ранней деменции, когнитивной 
дисфункции и хронической артериальной ги-
пертензии у женщин, а также неврологического 
дефицита (вплоть до церебрального паралича) у 
новорожденных [3]. Исходя из этого, поиск кон-
сенсуса между акушерской тактикой и стратеги-
ей нейропротекции является приоритетной науч-
но-практической задачей [7].

Целью данной работы выступает комплекс-
ный анализ патофизиологических аспектов пре-
эклампсии на стыке акушерства-гинекологии и 
неврологии, а также оценка степени угрозы дан-
ного патологического состояния для здоровья 
матери и плода.

Достижение поставленной цели предполагает 
решение следующих задач:

1. Изучить современные концепции патогене-
за ПЭ, включая роль ангиогенного дисбаланса и 
системной эндотелиальной дисфункции.

2. Провести анализ механизмов деструкции 
гематоэнцефалического барьера и развития це-
ребральных осложнений при.

3. Оценить влияние плацентарной ишемии на 
формирование неврологического статуса плода 
и риски перинатальных поражений ЦНС.

4. Рассмотреть междисциплинарные подходы 
к прогнозированию, профилактике и реализации 
нейропротекции при ведении беременных с пре-
эклампсией.

Материалы и методы. В ходе работы был 
проведен систематический анализ научных пу-
бликаций, сравнительный междисциплинарный 
анализ научных публикаций, представленных в 
международных базах данных. Также были про-

веден синтез теоретических данных и использо-
вался метод нарративного обобщения.

Результаты и обсуждение. Преэклампсия 
представляет собой уникальный для человече-
ской популяции вид осложнения гестационного 
периода, характеризуемый в современной лите-
ратуре как «великий имитатор» вследствие поли-
морфизма клинической симптоматики [6]. Основ-
ная сложность в изучении ПЭ заключается в том, 
что клинические проявления манифестируют в 
материнском организме, тогда как первичный па-
тологический очаг локализован в плаценте [2].

Современная патофизиологическая пара-
дигма разделяет развитие ПЭ на два последо-
вательных этапа [6]. Данная концепция имеет 
принципиальное значение для понимания при-
чин внезапной манифестации неврологической 
симптоматики на фоне относительного благопо-
лучия [7].

Первая стадия (до 20-й недели гестации): ха-
рактеризуется нарушением процессов плацен-
тации. В физиологических условиях цитотрофо-
бласт инвазирует в миометрий, деструктируя 
мышечный и эластический слои спиральных ар-
терий, что трансформирует их в широкие, нечув-
ствительные к вазопрессорным воздействиям 
сосудистые структуры, обеспечивающие адек-
ватную перфузию плода [1, 6]. При ПЭ инвазия 
трофобласта носит ограниченный характер. Спи-
ральные артерии сохраняют вазоконстриктор-
ный потенциал, что создает условия для интер-
миттирующей ишемии плацентарной ткани [1].

Вторая стадия (после 20-й недели гестации): 
ишемизированная плацента в условиях оксида-
тивного стресса инициирует секрецию в систем-
ный кровоток матери факторов, обладающих эн-
дотелиотоксическим действием [6, 7]. Ключевым 
патогенетическим звеном, сопрягающим аку-
шерскую патологию с системными (в том числе 
церебральными) осложнениями, является дис-
баланс ангиогенных факторов [5, 7]:
l sFlt-1 (растворимая fms-подобная тирозин-

киназа-1): представляет собой антиангиогенный 
фактор, концентрация которого при ПЭ резко 
возрастает. Он связывает и инактивирует факто-
ры роста эндотелия сосудов в материнском кро-
вотоке.
l PlGF (плацентарный фактор роста): Необхо-

дим для поддержания структурно-функциональ-
ной целостности сосудистой стенки. При ПЭ ре-
гистрируется критическое снижение его уровня.

Эндотелий представляет собой не просто 
внутреннюю выстилку сосудов, а крупнейший эн-
докринный орган. Под воздействием sFlt-1 эндо-
телиоциты утрачивают способность к продукции 
оксида азота (NO), обладающего вазодилатиру-
ющими свойствами [6]. Это инициирует каскад 
патофизиологических реакций [7]: вазоспазм  – 
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генерализованное сужение сосудистого русла, 
включая церебральные артерии [6]; повышение 
проницаемости  – сосудистая стенка приобре-
тает повышенную проницаемость, что ведет к 
экстравазации жидкой части плазмы и белков в 
интерстициальное пространство [2, 7]. Данный 
механизм лежит в основе развития вазогенного 
отека головного мозга, являющегося предметом 
клинического интереса неврологии [2].

Неврологические осложнения преэклампсии: 
церебральный ответ на системный эндотелиоз. В 
физиологических условиях головной мозг функ-
ционирует благодаря механизму ауторегуляции 
мозгового кровотока: при колебаниях систем-
ного артериального давления церебральные со-
суды сужаются или расширяются, обеспечивая 
постоянство перфузии [7]. При преэклампсии 
данный механизм нарушается [5].

Вазогенный отек: вследствие высокого пер-
фузионного давления и повышенной сосудистой 
проницаемости происходит экстравазация жид-
кости в межклеточное пространство, преимуще-
ственно в области затылочных долей [2, 7].

Дисфункция ГЭБ (гематоэнцефалического 
барьера): протективный барьер, в норме огра-
ничивающий доступ нейротоксичных субстратов 
из крови, становится проницаемым. Проникно-
вение плазменных белков и провоспалительных 
агентов к нейронам индуцирует их патологиче-
скую гипервозбудимость [2, 7].

 Синдром обратимой задней энцефалопатии 
или PRES-синдром является специфическим 
неврологическим осложнением тяжелой ПЭ, 
верифицируемым при магнитно-резонансной 
томографии (МРТ) [2, 7]. Клиническая картина: 
цефалгия интенсивного характера, зрительные 
расстройства (ощущение «пелены» перед гла-
зами), внезапная утрата зрения (корковая сле-
пота), нарушения сознания [2, 6]. Клиническое 
значение: при отсутствии своевременной тера-
певтической коррекции (магнезиальная терапия 
в сочетании с антигипертензивными мероприя-
тиями) и родоразрешения обратимый отек мозга 
трансформируется в ишемический инсульт [7].

Эклампсия манифестирует в виде генерали-
зованных судорожных приступов, клинически 
сходных с эпилептическими [4, 6]. С позиций 
неврологии, данное состояние представляет со-
бой критическую стадию энцефалопатии, при 
которой судорожная активность индуцируется 
ирритативными очагами в коре головного мозга, 
сформировавшимися вследствие отека и микро-
циркуляторных геморрагий [2, 7].

Преэклампсия оказывает существенное воз-
действие на развивающийся организм, модели-
руя условия «внутриутробного выживания», кото-
рые имеют долгосрочные последствия [3].

Плацентарная недостаточность и задержка 
роста плода (ЗРП). Ишемия плаценты, деталь-
но описанная выше, индуцирует хроническую 
недостаточность нутритивного и газообменно-
го обеспечения плода [1]. В условиях дефицита 
ресурсов плод реализует компенсаторную ре-

акцию перераспределения кровотока в пользу 
витальных органов (головной мозг, миокард), 
известную как «brain-sparing effect» (эффект со-
хранения мозга) [6]. Однако при прогрессирова-
нии тяжелой ПЭ компенсаторные возможности 
исчерпываются, что приводит к задержке роста и 
атрофическим изменениям [3].

Для невролога наличие ПЭ у матери является 
ведущим фактором риска развития перинаталь-
ной энцефалопатии [2, 3].

Антенатальное поражение: персистирующая 
гипоксия способствует повреждению белого ве-
щества головного мозга плода (перивентрику-
лярная лейкомаляция) [3].

Нейропротективный эффект сульфата магния: 
доказано, что антенатальное введение магния 
сульфата при угрозе преждевременных родов 
достоверно снижает вероятность развития дет-
ского церебрального паралича (ДЦП), являясь 
ключевым аспектом взаимодействия акушера и 
неонатального невролога [3, 4]

Ятрогенная недоношенность. Тяжесть состоя-
ния матери (высокий риск инсульта или преждевре-
менной отслойки плаценты) зачастую диктует необ-
ходимость экстренного родоразрешения на сроках 
26–32 недели, что влечет за собой рождение глубо-
ко недоношенного ребенка [4, 7]. Это сопряжено с 
высокими рисками развития [1]: респираторного 
дистресс-синдрома (вследствие незрелости легоч-
ной ткани) [4], внутри-желудочковых кровоизлия-
ний [3], ретинопатии недоношенных [1].

Успешное ведение пациенток с преэклампсией 
в современной клинической практике базируется 
на переходе от пассивно-выжидательной тактики 
к активному прогнозированию, интегрирующему 
диагностические возможности лабораторной ме-
дицины и терапевтические подходы неврологии [7].

Лабораторная предикция: соотношение sFlt-
1/PlGF. Одним из значимых достижений послед-
них лет является внедрение в клиническую прак-
тику определения маркеров ангиогенеза [5]. 
Патофизиологическое обоснование: повышение 
концентрации sFlt-1 и снижение PlGF предше-
ствуют манифестации клинических симптомов 
ПЭ на 4–5 недель [5]. Прогностическая значи-
мость: соотношение sFlt-1/PlGF < 38 обладает 
высокой отрицательной прогностической цен-
ностью (99,3%), что позволяет с высокой долей 
вероятности исключить развитие ПЭ в ближай-
шую неделю. Соотношение> 85 (для ранней ПЭ) 
коррелирует с высоким риском экстренного ро-
доразрешения в ближайший месяц вследствие 
угрозы материнских осложнений. Неврологиче-
ская корреляция: установлена прямая зависи-
мость между величиной данного коэффициента 
и вероятностью развития PRES-синдрома [2, 5].

Магнезиальная терапия как стандарт нейро-
протекции. Магния сульфат сохраняет статус пре-
парата первой линии, объединяющего терапевти-
ческие интересы акушерства и неврологии [4, 7].

Неврологические механизмы действия: бло-
када NMDA-рецепторов, предотвращающая из-
быточный вход кальция в нейроны и купирующая 
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патологическую церебральную активность [7]; 
снижение проницаемости гематоэнцефаличе-
ского барьера, замедляющее прогрессирова-
ние вазогенного отека [2, 7]; церебральная ва-
зодилатация, улучшающая микроциркуляцию 
в ишемизированных зонах [7]; фетальная ней-
ропротекция: Антенатальное введение магния 
сульфата при угрозе преждевременных родов 
достоверно снижает частоту ДЦП [1, 4].

Родоразрешение является единственным па-
тогенетически обоснованным методом терапии 
ПЭ, поскольку элиминирует источник патологи-
ческих факторов  – ишемизированную плаценту 
[1, 4]. Абсолютные показания к родоразреше-
нию: эклампсия, PRES-синдром, внутримозго-
вое кровоизлияние, HELLP-синдром, острая по-
чечная недостаточность, дистресс плода [4, 7]. 
Выжидательная тактика: при стабильном состо-
янии пациентки и сроке до 34 недель возможно 
пролонгирование беременности для проведения 
антенатальной профилактики РДС плода корти-
костероидами [4]. Выбор метода: при тяжелой 
ПЭ приоритет отдается кесареву сечению. Роды 
через естественные родовые пути возможны при 
стабильных показателях и зрелой шейке матки 
на фоне адекватного обезболивания [1, 6].

Целевые значения артериального давления 
при ПЭ отличаются от таковых при эссенци-
альной гипертензии. Избыточное снижение АД 
(ниже 130/80 мм рт. ст.) опасно развитием ги-
поперфузии плаценты. Приоритетной задачей 
является предотвращение резких колебаний АД 
(«гипертонических кризов»), являющихся основ-
ной причиной геморрагических инсультов [7].

В современной парадигме преэклампсия не 
рассматривается исключительно как осложнение 
гестационного периода, а трактуется в качестве 
значимого прогностического фактора, детермини-
рующего траекторию соматического здоровья жен-
щины и ребенка в отдаленной перспективе [3].

У женщин, перенесших ПЭ, формируется груп-
па высокого риска по развитию: сердечно-сосу-
дистых заболеваний – риск артериальной гипер-
тензии в ближайшие 10 лет возрастает в 4 раза, 
инсульта и ИБС  – в 2 раза [3]; метаболических 
нарушений – высокая корреляция с манифеста-
цией сахарного диабета 2 типа [3]; когнитивной 
дисфункции  – повреждение церебральных ми-
крососудов в период ПЭ повышает риск сосуди-
стой деменции в пожилом возрасте [3]; психоэ-
моциональных расстройств  – высокая частота 
послеродовой депрессии и ПТСР [3].

Последствия для потомства: феномен феталь-
ного программирования. Согласно гипотезе Бар-
кера (фетального программирования), условия 
внутриутробного развития детерминируют пред-
расположенность к заболеваниям во взрослой 
жизни [3]. Повышенный риск СДВГ и расстройств 
аутистического спектра. Более высокие средние 
показатели АД в подростковом возрасте. Склон-
ность к инсулинорезистентности и ожирению.

Заключение. В ходе проведенного иссле-
дования установлено, что преэклампсия пред-
ставляет собой сложный междисциплинарный 
феномен, выходящий за рамки классической 
акушерской патологии. Анализ патогенетических 
механизмов демонстрирует, что первичный де-
фект плацентации инициирует каскад системных 
реакций, в котором головной мозг выступает в 
качестве критической мишени.

Резюмируя результаты работы, можно сфор-
мулировать следующие ключевые выводы:

1. Единство патогенеза: Связующим звеном 
между акушерской и неврологической патологи-
ей является эндотелиальная дисфункция. Анги-
огенный дисбаланс служит не только маркером 
плацентарной ишемии, но и предиктором цере-
бральных осложнений.

2. Неврологическая парадигма: Эклампсия и 
PRES-синдром должны трактоваться как вариан-
ты острой гипертензивной энцефалопатии, требу-
ющие обязательной нейропротективной терапии.

3. Перинатальные риски: Патологическое воз-
действие ПЭ на плод не ограничивается антена-
тальной гипоксией, а детерминирует его отдален-
ный неврологический и метаболический статус.

4. Междисциплинарный подход: Эффективная 
тактика ведения ПЭ возможна лишь при условии 
тесного взаимодействия акушеров-гинекологов 
и неврологов для выбора оптимального времени 
и метода родоразрешения.

Таким образом, преэклампсию следует рас-
сматривать не как транзиторное осложнение 
гестации, а как системный патологический про-
цесс, требующий от клинициста глубоких зна-
ний в области сосудистой патологии и нейро-
биологии. Дальнейшее изучение молекулярных 
маркеров и механизмов повреждения гемато-
энцефалического барьера при ПЭ открывает 
перспективы для совершенствования стратегий 
сохранения здоровья матери и полноценного 
развития ребенка.
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ТУБЕРОЗНЫЙ СКЛЕРОЗ
А. Г. Волкова, М. Е. Позднякова, О. А. Минаева, Е. В. Колесникова

Ставропольский государственный медицинский университет, Ставрополь, Россия

Аннотация. Туберозный склероз (ТС)  – это редкое генетически детерминированное заболевание 
из группы факоматозов, для которого характерны широкий спектр поражения органов и систем, разно-
образие клинических проявлений и прогрессирующее инвалидизирующее течение, которое влияет на 
качество жизни пациентов. При ТС могут возникать доброкачественные опухоли (гамартомы) в разных 
органах, включая головной мозг, глаза, кожу, сердце, почки, печень, легкие, желудочно-кишечный тракт, 
эндокринную и костную системы. В статье изложена информация о генезе, распространенности и клини-
ческих проявлениях туберозного склероза.

Ключевые слова: туберозный склероз, факоматозы, гамартомы, инвалидизирующее течение.
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Abstract. Tuberous sclerosis (TS) is a rare, genetically determined disease belonging to the phakomatose 
group. It is characterized not only by a wide range of organ and system damage, a variety of clinical 
manifestations, and a progressive, disabling course, but also by a shortened life expectancy. TS can cause benign 
tumors (hamartomas) to develop in various organs, including the brain, eyes, skin, heart, kidneys, liver, lungs, 
gastrointestinal tract, endocrine system, and skeletal system. This article provides information on the genesis, 
prevalence, and clinical manifestations of tuberous sclerosis.
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Туберозный склероз (ТС) представля-
ет собой наследственное заболевание, 
обусловленное мутациями в генах TSC1 

и TSC2, которые кодируют белки гамартин 
и труберин соответственно. Данные белки 
участвуют в регуляции клеточного роста и 
пролиферации через путь mTOR, что объ-
ясняет образование доброкачественных 
опухолей  – гамартом  – в различных тканях 
[4]. Анализ патогенеза позволяет выделить 
ключевые причины формирования опухоле-
вых образований в головном мозге, коже, 
почках, сердечной мышце и легких. Осо-
бое значение в клинической картине име-
ют неврологические симптомы: эпилепсия, 
когнитивные нарушения и аутистические 
черты. Диагностика опирается на сочета-
ние клинических критериев, результатов 
нейровизуализации и генетического тести-
рования [8]. Современные методы лечения 
включают фармакотерапию с использовани-
ем ингибиторов mTOR, хирургические вме-
шательства и симптоматическую терапию, 
направленную на улучшение качества жизни 
пациентов. В работе подробно рассмотрены 
основные клинические проявления, которые 
варьируют от легких кожных изменений до 
тяжелых неврологических и внутренних ос-
ложнений. Освещены методики диагности-
ки, позволяющие выявить заболевание на 
ранних этапах, что существенно влияет на 
исход терапии. Особое внимание уделено 
описанию современных фармакологических 
средств и немедикаментозных подходов, ко-
торые способствуют контролю прогрессиро-
вания болезни и снижению частоты эпилеп-
тических приступов. Также рассматривается 
влияние ТС на разные системы организма и 
стратегические направления исследований, 
направленные на создание новых, более 
эффективных и селективных лекарствен-
ных препаратов, а также на изучение меха-
низмов патогенеза для улучшения прогноза 
пациентов [6]. Работа призвана системати-
зировать существующие знания и выявить 
перспективные направления в диагностике и 
лечении туберозного склероза, что является 
необходимым в условиях постоянного об-
новления медицинской практики и генетиче-
ских технологий. 

Цель исследования заключается в комплекс-
ном изучении этиологии, патогенеза, клиниче-
ских проявлений, методов диагностики и терапии 
данного генетического расстройства. Актуаль-
ность изучения ТС связана с его мультисистем-
ным характером и значительным разнообразием 
клинических проявлений, что требует комплекс-
ного подхода к диагностике и лечению.

Материалы и методы. В рамках методоло-
гии исследования были проанализированы на-
учные публикации, статьи и исследования, до-
ступные в электронных базах данных eLibrary, 
PubMed и Medline, с применением подходов ана-
лиза и синтеза информации.

Результаты и обсуждение. Точная частота 
встречаемости этого синдрома неизвестна, в 
среднем его диагностируют у 1 из 5000-10000 но- 
ворожденных. Туберозный склероз обуслов-
лен нарушениями в генах TSC1 и TSC2, которые 
локализуются соответственно на хромосомах 
9q34 и 16p13. Эти гены кодируют белки га-
мартин и туберин, образующие комплекс TSC, 
который функционирует как классический су-
прессор опухолей. Основная роль этого ком-
плекса заключается в негативной регуляции 
пути mTOR (механистическая мишень рапами-
цина), ключевого механизма, контролирующего 
клеточный рост, метаболизм и синтез белка [2]. 
При нормальной функции комплекс TSC тор-
мозит активность mTOR через гидролиз GTP у 
Rheb, тем самым подавляя клеточную пролифе-
рацию. Мутации в TSC1 или TSC2 ведут к поте-
ре этой регулирующей способности, что приво-
дит к накоплению активной формы Rheb-GTP, 
гиперактивации mTOR и неконтролируемому 
росту клеток. Возникает образование характер-
ных для туберозного склероза опухолевидных 
структур – гамартом – в различных тканях орга-
низма [4]. Частота мутаций в TSC2 значитель-
но превышает таковую в TSC1  – до 83% про-
тив примерно 17%, особенно в спорадических 
случаях. Кроме того, мутации TSC2 связаны с 
более тяжелым течением заболевания, что об-
условлено более выраженной дисфункцией, ин-
дуцируемой белком туберин модуляции mTOR. 
Это различие оказывает влияние на патогенез 
и прогноз пациентов с туберозным склерозом. 
Экспрессия генов TSC1 и TSC2 заметно варьи-
рует в зависимости от стадии развития и об-
ласти мозга. Максимальная экспрессия белков 
гамартин и туберин наблюдается в нео-цере-
беллуме у взрослых, а в период внутриутробно-
го развития – в кортикальной пластинке. Такое 
распределение указывает на особую роль моз-
жечка в патогенезе заболевания, в том числе 
в формировании когнитивных нарушений и ау-
тистических черт, часто сопутствующих тубе-
розному склерозу. Дисфункция комплекса TSC 
через переподъем mTOR влияет не только на 
нейрональное развитие, но и на рост опухоле-
вых клеток в почках, сердце и других органах, 
что объясняет мультисистемность заболева-
ния. Современная терапия нацелена на инги-
бирование mTOR  – в частности, с помощью 
эверолимуса, который статистически снижает 
объем опухолей более чем на 50% у большин-

Keywords: tuberous sclerosis, phakomatoses, hamartomas, disabling course.

For citation: Volkova A. G., Pozdnyakova M. E., Minaeva O. A., Kolesnikova E. V. TUBERCULAR SCLEROSIS. 
Journal of young scientists. 2026;15(3):236-241.



238

обзоры

ства пациентов, независимо от типа мутации. 
Это открывает возможности для таргетного 
воздействия на ключевой путь патогенеза [1]. 
Понимание генетических механизмов помога-
ет осветить разнообразные симптомы забо- 
левания.

Клиническая картина туберозного склероза 
формируется под влиянием неконтролируемой 
пролиферации клеток, вызванной мутациями 
в генах TSC1 и TSC2, что приводит к образова-
нию множественных доброкачественных опу-
холей (туберов и гамартом) в различных орга-
нах. Неврологические проявления туберозного 
склероза обусловлены формированием кор-
тикальных туберов  – доброкачественных опу-
холевых образований в головном мозге, вы-
являемых у 90% пациентов с заболеванием. 
Эти структуры оказывают прямое воздействие 
на электрическую активность мозга, приводя к 
развитию эпилептических приступов, которые 
наблюдаются у 80–90% больных. Часто такие 
приступы характеризуются резистентностью к 
стандартной противоэпилептической терапии, 
что значительно осложняет лечение и ухудшает 
качество жизни пациентов. Эпилепсия при ту-
берозном склерозе обычно дебютирует в ран-
нем детском возрасте, часто в первые 15 ме-
сяцев жизни, что влияет на развитие нервной 
системы и формирует предпосылки для после-
дующих когнитивных нарушений. Кортикальные 
туберы вызывают множественные очаги раз-
дражения коры головного мозга, что способ-
ствует разнообразию эпилептических форм  – 
от фокальных приступов до генерализованных 
судорог. Длительное эпилептическое состоя-
ние, особенно при отсутствии адекватного кон-
троля, ведет к прогрессированию нейродеге-
неративных процессов и развитию устойчивых 
нарушений мышления и поведения. Когнитив-
ные нарушения при туберозном склерозе вклю-
чают снижение умственного развития, труд-
ности с обучением и памятью. Эти нарушения 
отмечаются примерно у половины пациентов 
и связаны как с локальными повреждениями 
коры, так и с дисфункцией нейрональных се-
тей, нарушенной нейропластичностью и синап-
тической передачей, вызванными мутациями в 
генах TSC1 и TSC2. Поведенческие расстрой-
ства, характерные для туберозного склероза, 
включают симптомы аутистического спектра, 
нарушения внимания, гиперактивность и эмо-
циональную нестабильность. Эти расстройства 
выявляются у 50–60% больных и оказывают 
значительное влияние на адаптацию и социа-
лизацию. Патогенетически данные нарушения 
связывают с ранним онтогенезом поражений 
кортикальных структур и дисбалансом нейро-
трансмиттерных систем, что также объясняет 
связь между тяжестью эпилепсии и выраженно-
стью поведенческих проблем [3]. Современные 
исследования направлены на изучение допол-
нительных молекулярных механизмов, влияю-
щих на развитие неврологических симптомов, 

в частности роли экзосом и микроРНК. Данные 
факторы участвуют в регуляции нейронально-
го роста и дифференцировки, что открывает 
перспективы для более точечной терапии, вы-
ходящей за рамки ингибирования mTOR-пути. 
Усиление понимания молекулярной базы не-
врологических осложнений способствует раз-
работке новых лечебных стратегий и улучшает 
прогноз в нейрореабилитации пациентов с ту-
берозным склерозом [5]. 

Кожные проявления туберозного склероза 
отличаются высокой вариативностью. Наибо-
лее ранним и частым симптомом являются ги-
попигментные пятна, часто имеющие форму 
листьев клевера, которые выявляются на ту-
ловище или конечностях еще в младенческом 
возрасте. Наряду с ними у большинства паци-
ентов диагностируются фибромы, особенно 
характерные в области околоногтевых валиков, 
а также лицевые ангиофибромы, которые по-
являются к подростковому возрасту и обра-
зуют множественные мелкие узелки на носу и 
щеках. Эти кожные изменения являются про-
стым и доступным для осмотра маркером за-
болевания, способствуя ранней диагностике. 
Опухолевые процессы при туберозном скле-
розе затрагивают также внутренние органы. 
В  почках наиболее часто развиваются ангио-
миолипомы  – доброкачественные опухоли, со-
стоящие из сосудистой, мышечной и жировой 
тканей, которые могут приводить к кровотече-
ниям и нарушению функции органа. Легочные 
поражения характеризуются лимфангиолеи-
момиоматозом, преимущественно у женщин в 
репродуктивном возрасте, что сопровождается 
респираторными симптомами и риском пнев-
моторакса. В сердце часто выявляются рабдо-
миомы, которые преимущественно диагности-
руются в детском возрасте и могут спонтанно 
регрессировать, однако при крупных размерах 
способны вызывать нарушения ритма и сердеч-
ную недостаточность. Все перечисленные сим-
птомы взаимосвязаны через патогенетический 
механизм нарушения регуляции пути mTOR, что 
приводит к избыточному росту клеток и форми-
рованию гамартом в различных тканях [5]. Ге-
терогенность поражений определяет широкий 
спектр проявлений, от кожных изменений до 
тяжелой неврологической симптоматики и по-
ражения внутренних органов. 

Множественность и системность симптомов 
накладывают высокие требования на методы 
диагностики и требуют участия специалистов 
разных профилей – неврологов, дерматологов, 
нефрологов и кардиологов. Разнообразие кли-
нических признаков требует комплексного диа-
гностического подхода. Эффективная диагно-
стика туберозного склероза основывается на 
комплексном анализе симптомов, включающем 
клинические проявления, кожные признаки и 
результаты нейровизуализации. Учитывая раз-
нообразие клинической картины, правильное 
распознавание заболевания требует системно-
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го подхода, объединяющего как генетические, 
так и клинические данные. Современные диа-
гностические критерии туберозного склеро-
за были обновлены на Второй международной 
конференции по ТСК в 2012 году и предусма-
тривают две основные категории: генетическую 
и клиническую диагностику [3]. Генетический 
диагноз устанавливается при выявлении пато-
генной мутации в генах TSC1 или TSC2, напри-
мер  – нонсенс-мутаций, крупных делеций или 
функционально значимых миссенс-мутаций, 
обнаруженных в образцах нормальной ткани. 
Достоверное выявление мутаций подтвержда-
ет диагноз, что особенно важно в сомнительных 
клинических случаях [7]. Клинические критерии 
основываются на наличии определенного набо-
ра признаков, формирующих комплекс симпто-
мов, выявляемых при обследовании пациентов. 
К основным диагностическим признакам отно-
сятся множественные кортикальные туберы или 
радиальные линии миграции, ярко выраженные 
кожные проявления (гипопигментные пятна, 
фибромы, ангиофибромы), а также поражения 
внутренних органов, такие как ангиомиолипомы 
почек или лимфангиолеимомиоматоз легких. 
Склеротические поражения костей, ранее отно-
сившиеся к основным критериям, были сниже-
ны до минорных признаков, отражая их вспомо-
гательное значение при комплексном диагнозе. 
Значительную роль в диагностике играет диф-
ференциация таких симптомов, как эпилепсия, 
умственная отсталость и аутизм, которые могут 
сопровождать ТСК, но не всегда являются обя-
зательными критериями для постановки диа-
гноза. При этом важно вести мониторинг и учи-
тывать мультисистемность поражений, так как 
диагноз основывается на совокупности прояв-
лений в различных органах и системах, что тре-
бует мультидисциплинарного подхода [8]. 

Нейровизуализация занимает ключевое ме-
сто в диагностическом алгоритме туберозного 
склероза. Магнитно-резонансная томография 
(МРТ) головного мозга позволяет выявлять 
кортикальные туберы, субэпендимальные узлы 
и радиальные линии миграции  – изменения, 
наиболее характерные для этого заболевания. 
Раннее выявление данных структурно-морфо-
логических изменений способствует своевре-
менному мониторингу и предотвращению ос-
ложнений, в том числе судорожных приступов 
и когнитивных нарушений. Для оценки кожных 
проявлений широко применяется дерматоско-
пия и визуальный осмотр с использованием 
специализированных методов освещения, что 
особенно важно для выявления гипопигмент-
ных пятен и ангиофибром. Дополнительно про-
водится ультразвуковое исследование почек и 
сердца для диагностики ангиомиолипом и раб-
домиом соответственно, а также компьютерная 
томография легких при подозрении на лим-
фангиолеимомиоматоз. В совокупности ком-
плексный диагноз туберозного склероза требу-
ет сочетания данных анамнеза, физикального 

осмотра, генетического тестирования и со-
временного визуализационного обследования 
[10]. Такое многоуровневое диагностическое 
исследование необходимо для установления 
точного диагноза, определения степени пора-
жения органов и систем, а также оценки риска 
осложнений. Инструментальные методы обсле-
дования, включающие МРТ мозга, ультразвуко-
вую диагностику и генетическое тестирование, 
создают базу для последующих разделов, по-
священных современным лечебным подходам, 
которые направлены на таргетирование выяв-
ленных патологических механизмов и симпто-
мов заболевания. Эти методы позволяют не 
только подтвердить диагноз, но и локализовать 
пораженные структуры, что критично для выбо-
ра оптимальной терапии и прогноза пациента с 
туберозным склерозом. 

Лечение туберозного склероза направлено 
на коррекцию различных симптомов и осложне-
ний, возникающих вследствие мультисистем-
ного поражения органов. Этот подход требует 
индивидуального подбора терапии с учетом 
тяжести и локализации патологического про-
цесса, что обусловлено гетерогенностью кли-
нических проявлений и мультиорганной вовле-
ченностью [1]. В связи с этим терапия ведется 
мультидисциплинарной командой специали-
стов, включающей неврологов, дерматологов, 
нефрологов, нейрохирургов и других врачей. 
Симптоматическая терапия эпилепсии явля-
ется краеугольным камнем в лечении боль-
шинства пациентов с туберозным склерозом. 
Противоэпилептические препараты подбира-
ются с учетом типа судорожной активности и 
эффективности конкретного медикамента для 
контроля приступов. Несмотря на высокую сте-
пень резистентности к терапии у значительного 
числа больных, современные препараты по-
зволяют значительно снизить частоту и тяжесть 
приступов, улучшая качество жизни. При недо-
статочной эффективности медикаментозного 
лечения могут применяться нейрохирургиче-
ские методы  – например, резекция кортикаль-
ных туберов, что снижает эпилептическую ак-
тивность и улучшает неврологический статус у 
отдельных пациентов. Хирургическое лечение 
также является методом выбора при крупных 
или прогрессирующих опухолях, которые угро-
жают функциональному состоянию организма. 
В данных случаях проводится удаление или де-
блокада опухоли, что снижает неврологическую 
симптоматику и препятствует развитию тяже-
лых осложнений [2]. Хирургическое или ин-
тервенционное лечение может потребоваться 
при массивных почечных ангиомиолипомах с 
риском кровотечения, что помогает сохранить 
функцию почек и предотвратить возможные 
жизнеугрожающие состояния. 

Основу патогенетической терапии состав-
ляет таргетное ингибирование пути mTOR, не-
прерывная активация которого обусловлена 
мутациями в TSC1/TSC2. Идентификация этого 
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молекулярного механизма открыла новые воз-
можности для более эффективного контроля 
заболевания. Ингибиторы mTOR, такие как ра-
памицин (сиолимус) и его более селективный 
аналог эверолимус, доказали свою эффектив-
ность в снижении объема субэпендимальных 
астроцитом, уменьшении размеров почечных 
ангиомиолипом и улучшении контроля эпи-
лепсии. Эти препараты не только замедляют 
рост гамартом, но и оказывают положитель-
ный эффект на неврологические проявления, 
способствуя уменьшению частоты судорог и 
улучшению когнитивных функций [9]. Терапия 
ингибиторами mTOR требует тщательного мо-
ниторинга из-за возможных побочных эффек-
тов, включая иммунодепрессию, нарушения в 
работе системы крови и печени. Тем не менее, 
для многих пациентов данный метод лечения 
становится основным средством контроля про-
грессирования заболевания, изменяя прогноз 
и улучшая качество жизни. Применение данных 
препаратов требует индивидуального подхода, 
периодической оценки эффективности и без-
опасности, а также интеграции с симптомати-
ческими и хирургическими методами лечения. 

Перспективы развития терапии туберозно-
го склероза связаны с совершенствованием 
таргетных препаратов с меньшим количеством 
побочных эффектов и более точным воздей-
ствием на ключевые звенья патогенеза. Ис-
следования направлены на создание новых 
молекулярных ингибиторов, комбинированных 
терапевтических стратегий и поиска биомар-
керов, позволяющих прогнозировать эффек-
тивность терапии [10]. Важным направлением 
является также разработка генной терапии и 
методов редактирования генома, которые по-
тенциально могут корректировать первопричи-
ну заболевания. Таким образом, современный 
подход к лечению ТСК основывается на ком-
плексной и индивидуально подобранной тера-

пии с использованием симптоматических, хи-
рургических и патогенетических методов. 

Заключение. Туберозный склероз пред-
ставляет собой сложное наследственное забо-
левание, вызванное мутациями в генах TSC1 и 
TSC2, ведущими к дисрегуляции клеточного ро-
ста через активацию пути mTOR. В ходе работы 
подробно рассмотрены ключевые аспекты па-
тогенеза, проявления и подходы к лечению это-
го мультисистемного синдрома. Разнообразие 
клинических симптомов обусловлено множе-
ственными гамартомами, поражающими голов-
ной мозг, кожу и внутренние органы. Эпилеп-
сия, когнитивные и поведенческие нарушения 
оказывают значительное влияние на качество 
жизни пациентов, что требует комплексного 
и раннего вмешательства. Диагностический 
процесс опирается на сочетание генетиче-
ских тестов, нейровизуализации и клинических 
критериев, обеспечивая своевременное под-
тверждение диагноза и планирование терапии. 
Современные лечебные стратегии включают 
применение ингибиторов mTOR, которые по-
казали эффективность в уменьшении размеров 
опухолей и контроле неврологической симпто-
матики. При этом роль хирургического вмеша-
тельства и симптоматической терапии остает-
ся важной, особенно в случаях резистентной 
эпилепсии и крупных опухолевых образований. 
Перспективные направления исследований со-
средоточены на совершенствовании таргетной 
терапии, разработке генной терапии и методах 
ранней диагностики, что способно существен-
но изменить клинический прогноз. Междисци-
плинарный подход, объединяющий инноваци-
онные технологии и клинические наблюдения, 
остается основой для повышения эффективно-
сти лечения и адаптации терапии к индивиду-
альным особенностям пациентов.
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БОЛЕЗНЬ БАТТЕНА
С. С. Капран, Д. А. Курносова, Е. В. Колесникова, О. А. Минаева

Ставропольский государственный медицинский университет, Ставрополь, Россия

Аннотация. В литературном обзоре рассматривается распространенность, механизмы разви-
тия, клиническая картина болезни Баттена. Изложена актуальность данных исследований и приводят-
ся ссылки на соответствующую литературу. Рассматриваются проявления болезни Баттена. Диагноз 
устанавливают на основании определения активности специфических ферментов в лейкоцитах крови 
или культуре клеток кожных фибробластов, данных электронной микроскопии биоптатов, результатов 
молекулярно-генетического исследования, нейровизуализации и анамнестических данных. Наиболее 
распространенной является форма CLN2. Единственным специфическим методом лечения данной 
формы является заместительная внутривентрикулярная терапия церлипоназой альфа. Для остальных 
форм болезни Баттена рекомендована только симптоматическая терапия, которая направлена на улуч-
шение качества жизни пациента. Профилактика основана на раннем пренатальном скрининге бере-
менных.
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обзоры

Болезнь Баттена  – группа генетически 
детерминированных прогрессирующих 
нейродегенеративных заболеваний с 

преимущественно аутосомно-рецессивным 
типом наследования, липидозов, обуслов-
ленных аномальным накоплением липофус-
цин-подобных веществ в клетках. Обычно 
манифестирует в детстве (4-8 лет). Частота 
встречаемости 1:25000 [2]. Заболевание 
вызвано мутациями в генах CLN1-CLN14 и ха-
рактеризуется накоплением аутофлюорес-
центного липопигмента в клетках, прежде 
всего в нейронах, что приводит к прогрес-
сирующей потере неврологических функций 
[1]. Начальные клинические признаки вклю-
чают быструю прогрессирующую потерю 
зрения вследствие ретинопатии, за которой 
через несколько лет следует выраженное 
когнитивное снижение и регресс психомо-
торного развития. На ранних стадиях харак-
терны поведенческие изменения (агрессия, 
дезадаптация, депрессия), затем появляют-
ся эпилептические приступы (включая ми-
оклонические и тонико-клонические), про-
грессирующие нарушения координации и 
двигательной функции  – атаксия, дистония, 
мышечная ригидность и ослабление речи [5].

Цель исследования  – продемонстрировать 
генетически детерминированное нейродегене-
ративное заболевание – болезнь Баттена. Озна-
комится с клинической картиной, диагностикой и 
лечением.

Материалы и методы. Изучение научно-ме-
тодической литературы и научных статей, опу-
бликованных в международных базах – Pubmed, 
ELibrary, Cyberleninka, анализ и систематизация 
информации. Поиск научных статей был ограни-
чен периодом с 2018 по 2025 год.

Результаты и обсуждение. В настоящее 
время данную группу заболеваний рассматри-
вают в рамках концепции «ген-ассоциированное 
расстройство» и используют генетическую клас-

сификацию. Различают 14 типов CLN в зависи-
мости от повреждения «ответственного» гена, 
при этом один и тот же генотип может давать 
различные клинические фенотипы и наоборот, 
т.е. наблюдается фенотипическая конвергенция 
генетически разнородных заболеваний [6]. Вна-
чале появилась клиническая классификация, ос-
нованная на возрасте дебюта и связанных с ним 
особенностях течения заболевания: инфантиль-
ный фенотип (возраст дебюта 6–24 мес.), позд-
ний инфантильный фенотип (возраст дебюта 
2–3 года), ювенильный фенотип (возраст дебюта 
5–7 лет), взрослый фенотип. 

В настоящее время наиболее актуальна ге-
нетическая классификация. На сегодняшний 
день описано 14 генетических типов CLN: 1-й тип 
(«инфантильный» тип, болезнь Хагберга  – Сан-
тавуори); 2-й тип («поздний инфантильный» 
тип); 3-й тип («ювенильный классический» тип, 
болезнь Баттена, болезнь Шпильмейера  – Фог-
та); 4-й тип («взрослый» тип, болезнь Куфса): 
подтип А и подтип В; 5-й тип («финский» вари-
ант «позднего инфантильного» типа); 6-й тип 
(«индийский»/«цыганский» вариант «позднего 
инфантильного» типа); 7-й тип («турецкий» ва-
риант «позднего инфантильного» типа); 8-й  тип 
(«северная эпилепсия», прогрессирующая эпи-
лепсия с умственной отсталостью); 9-й  тип 
(«ювенильная форма», выявлена в Германии 
и Сербии); 10-й тип («врожденный», катеп- 
син-Д-дефицитный тип, тип Нормана  – Вуда); 
11-й тип («взрослый»); 12-й тип («ювениль-
ная форма», синдром Куфор  – Ракеб); 13-й  тип 
(«взрослый» тип, вариант болезни Куфса); 
14-й  тип («инфантильная прогрессирующая ми-
оклоническая эпилепсия 3-го типа [4].

При всех формах CLN в головном мозге и дру-
гих тканях имеет место накопление патологиче-
ского аутофлюоресцентного липопигмента. В ос-
нове патогенеза лежит лизосомная дисфункция: 
дефектный белок нарушает нормальную работу. 
В лизосомах нейронов и других клеток (фибро-
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бласты кожи) накапливается аутофлюоресцент-
ный материал, состоящий из липофусцина и 
цероида. Липофусцин  – это пигмент, который в 
норме медленно аккумулируется в тканях ор-
ганизма. При болезни Баттена его накопление 
происходит стремительно и вследствие этого 
токсичный материал приводит к нарушению кле-
точного метаболизма, запускается апоптоз ней-
ронов в коре головного мозга, таламусе, моз-
жечке, сетчатке, печени, селезенке, миокарде и 
почках. Далее происходит нейровоспалительная 
реакция: активация микроглии и астроцитов усу-
губляет повреждение нервной ткани. Таким об-
разом, патогенез болезни Баттена многогранен 
и включает генетические дефекты, дисфункцию 
лизосом, накопление токсичного аутофлюорес-
центного липопигмента, аутофагии и поражени-
ем органов и систем [1]. Симптомы различаются 
по степени тяжести и развиваются с разной ско-
ростью из-за различных генных мутаций. Но наи-
более важными являются следующие: снижение 
остроты зрения вплоть до слепоты обусловлено 
прогрессирующей атрофией сетчатки, снижение 
умственной активности, умственная отсталость, 
судороги, нарушение эмоционального состоя-
ния, спазмы, нарушение мышечного тонуса, про-
блемы с координацией движений, слабоумие. 
Ребенок становится невнимательным, появляют-
ся трудности с обучением. Происходит быстрое 
снижение когнитивных функций: потеря памяти, 
нарушение мышления, способности к логике и 
планированию. Развивается тяжелая деменция. 
Частые изменения поведения  – агрессия, раз-
дражительность, тревожность. Эпилептические 
приступы обычно появляются через 1-3 года по-
сле начала когнитивного регресса. Характерны 
полиморфные типы приступов: генерализован-
ные тонико-клонические, миоклонические, фо-
кальные приступы с нарушением сознания или 
без, эпилептический статус [2].

Диагностика болезни Баттена основывает- 
ся на: 

1. Данных нейровизуализации. Для CLN харак-
терны 4 основных признака по данным магнитно-
резонансной томографии (МРТ): церебральная и 
церебеллярная атрофия, умеренная гиперинтен-
сивность белого вещества головного мозга и ги-
поинтенсивность таламусов на Т2-взвешенном 
изображении, истончение коры головного мозга. 
Однако нормальная картина МРТ не исключает 
наличие CLN. 

2. Данных электроэнцефалограммы (эпи-
лептиформная активность, часто фоточув-
ствительность): раннее изменение на ЭЭГ при 
CLN  – снижение реакции основного ритма на 
открывание-закрывание глаз, а также исчезно-
вение сонных веретен при ночном мониторинге. 
В  последующем постепенно нарастает депрес-
сия основного ритма, вплоть до формирования 
изоэлектрической кривой на третьем году жизни. 
Для «поздних инфантильных форм» CLN харак-
терно появление спаек по задним отведениям в 
ответ на низкочастотную фотостимуляцию.

3. Лабораторных данных (накопление автоф-
луоресцентного липофусцина в клетках), мо-
лекулярно-генетическом исследовании (сек-
венирование соответствующих CLN‑генов) и 
ферментных тестов (дефицит PPT1 при CLN1 и 
TPP1 при CLN2) и консультации смежных специ-
алистов [3].

4. Данных электронной микроскопии: в цито-
плазме клеток при всех типах CLN обнаруживают 
специфические депозиты – цитосомы, представ-
ляющие собой скопления цероида.

5. Молекулярно-генетическом исследовании. 
Например, таргетная молекулярная диагности-
ка  – при высоком подозрении на конкретную 
форму болезни Баттена целесообразно сначала 
выполнить это тестирование соответствующего 
гена: секвестрирование и поиск известных деле-
ций и дупликаций. Возможно проведение: РНК-
анализа для оценки предполагаемых сплайс-
вариантов; функциональных тестов в культурах 
фибробластов; исследования накоплений липо-
фусцина в биопсии. 

Диагноз также устанавливают на основании 
определения активности специфических фер-
ментов в лейкоцитах крови или культуре клеток 
кожных фибробластов, данных электронной ми-
кроскопии биоптатов [7].

Значительный прогресс достигнут в разра-
ботке эффективных методов лечения различных 
форм болезни Баттена. В 2017 году ферментная 
заместительная внутривентрикулярная терапия 
церлипоназой альфа, стала первым одобренным 
во всем мире препаратом для лечения болезни 
Баттена, вызванной мутацией в гене CLN2. Для 
других типов заболевания (CLN1, CLN3 и других) 
специфической терапии не разработано, при-
меняется симптоматическое лечение: контроль 
двигательных расстройств: ортезы, физиоте-
рапия, ботулинотерапия при дистониях. Дыха-
тельная поддержка: профилактика и лечение 
инфекции дыхательных путей, неинвазивная вен-
тиляция легких, трахеостомия по показаниям. 
Психологическая поддержка, при необходимо-
сти  – психофармакотерапия (антидепрессанты, 
антипсихотики) [6].

Профилактика болезни Баттена преимуще-
ственно направлена на предотвращение реци-
дива в семьях и раннее выявление при условии 
отсутствия возможности первичной профилак-
тики у генетически обусловленного заболевания. 
Ключевые меры включают генетическое кон-
сультирование для пациентов и родственников, 
предконцептуальное и репродуктивное скрини-
рование на носительство (при семейном анам-
незе или в популяциях с повышенной частотой), 
а также каскадное тестирование родных; при 
выявлении носителей предлагаются репродук-
тивные стратегии  – преимплантационная гене-
тическая диагностика (ПГД) или пренатальная 
диагностика (хорионбиопсия/амниоцентез с мо-
лекулярным анализом). Для форм с доступной 
специфической терапией (например, CLN2) важ-
на ранняя диагностика и включение в лечение 
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(церлипоназа альфа)  – поэтому рассматривают 
внедрение скрининга новорожденных или тар-
гетного раннего тестирования у детей с симпто-
мами. Дополнительные профилактические и пре-
вентивные меры: своевременная прививочная 
защита, ранняя коррекция эпилепсии и инфек-
ционных осложнений, мультидисциплинарное 
наблюдение для замедления потери функции и 
улучшения качества жизни, а также регистрация 
пациентов и участие в клинических исследова-
ниях для расширения знаний и доступа к новым 
методам терапии. Эти подходы уменьшают ри-
ски повторного рождения больного ребенка, по-
зволяют начать лечение на ранней стадии и обе-
спечивают комплексную поддержку пациенту и 
его семье [3].

Заключение. Болезнь Баттена (нейрональ-
ный цероидный липофусциноз) представляет 
собой гетерогенную группу аутосомно‑рецес-
сивных нейродегенеративных заболеваний, 

объединенных общим патогенетическим при-
знаком – накоплением липофусцина в нейронах 
и других тканях. Клиническое многообразие и 
различная скорость прогрессирования подчер-
кивают необходимость точной генетической 
верификации для установления прогноза и под-
бора терапевтической стратегии. Для повыше-
ния эффективности лечения критичны ранняя 
диагностика, централизованные регистры па-
циентов и мультидисциплинарное ведение, а 
также активное включение пациентов в клини-
ческие исследования генетических и молеку-
лярных подходов. Дальнейшие исследования 
должны быть направлены на выяснение моле-
кулярных механизмов патогенеза, разработку 
системных терапий и оптимизацию моделей 
раннего скрининга для улучшения исходов у 
больных.
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Синдром дефицита внимания и гиперак-
тивности (СДВГ) представляет собой 
нейроразвитийное расстройство, ха-

рактеризующееся невнимательностью, им-
пульсивностью и гиперактивностью [13]. По-
следние исследования показывают высокую 
распространенность расстройств пищевого 
поведения среди лиц с СДВГ [9]. В настоя-
щее время эти заболевания являются акту-
альной проблемой современной медицины, 
в эру постоянного «скролинга» социальных 
сетей, потребления ультрапереработан-
ных продуктов питания и быстрого дофами-
на. По данным современных исследований, 
распространенность расстройств пищевого 
поведения среди пациентов с синдромом 
дефицита внимания и гиперактивности со-
ставляет 9–20 %, при этом наиболее часто 
встречается компульсивное переедание 
(≈12,5 %), реже булимия (≈7,4 %) и анорек-
сия (≈3,8 %) [8]. Кроме того, метаанализ по-

казал, что риск развития расстройств пище-
вого поведения у лиц с СДВГ увеличивается 
примерно в 3,8 раза по сравнению с общей 
популяцией [2]. Необходимо обращать вни-
мание на заболевания неврологической и 
психологической природы, ведь наша цель 
не только лечения уже имеющихся заболева-
ний, но и предупреждение их появления, так-
же их профилактика и помощь в адаптации к 
окружающему миру. Понимание нейробио-
логических механизмов, лежащих в основе 
данной коморбидности, имеет важное зна-
чение для совершенствования диагностики 
и разработки эффективных терапевтических 
стратегий [3].

Цель исследования заключается в прове-
дении анализа современных научных данных о 
нейробиологических механизмах коморбидно-
сти синдрома дефицита внимания и гиперактив-
ности (СДВГ) и расстройств пищевого поведе-
ния (РПП), а также в обобщении информации о 

© Коллектив авторов, 2026
УДК 616.89-008.47+616.89-008.44

ТРЕВОЖНЫЕ РАССТРОЙСТВА В КЛИНИЧЕСКОЙ ПРАКТИКЕ 
С. А. Ли, А. С. Рябченко, Е. В. Колесникова, О. А. Минаева

Ставропольский государственный медицинский университет, Ставрополь, Россия

Аннотация. Синдром дефицита внимания и гиперактивности (СДВГ) и расстройства пищевого пове-
дения (РПП) часто являются сопутствующими психическими расстройствами. Современные исследова-
ния показывают, что общие нейробиологические механизмы, включающие дисрегуляцию дофаминер-
гической системы, нарушения обработки вознаграждения и снижение исполнительного контроля, могут 
способствовать их взаимосвязи [1, 2]. В данном обзоре рассматриваются последние данные о нейроби-
ологических механизмах, СДВГ и расстройства пищевого поведения, а также обсуждаются возможные 
методы диагностики и терапевтические подходы.

Ключевые слова: синдром дефицита внимания и гиперактивности, расстройства пищевого поведе-
ния, дофамин, система вознаграждения, коморбидность.

Для цитирования: Ли С. А., Рябченко А. С., Колесникова Е. В., Минаева О. А. ТРЕВОЖНЫЕ РАССТРОЙ-
СТВА В КЛИНИЧЕСКОЙ ПРАКТИКЕ. Вестник молодого ученого. 2026;15(3):245-251.

ANXIETY DISORDERS IN CLINICAL PRACTICE 
S. A. Li, A. S. Ryabchenko, E. V Kolesnikova., O. A. Minaeva

Stavropol State Medical University, Stavropol, Russia

Abstract. Attention deficit hyperactivity disorder (ADHD) and eating disorders (ED) are often comorbid 
mental disorders. Current research shows that common neurobiological mechanisms, including dysregulation 
of the dopaminergic system, impaired reward processing, and reduced executive control, may contribute to their 
relationship [1, 2]. This review examines recent data on the neurobiological mechanisms of ADHD and eating 
disorders, and discusses possible diagnostic methods and therapeutic approaches.

Keywords: attention deficit hyperactivity disorder, eating disorders, dopamine, reward system, comorbidity

For citation: Li S. A., Ryabchenko A. S., Kolesnikova E. V., Minaeva O. A. ANXIETY DISORDERS IN CLINICAL 
PRACTICE. Journal of young scientists. 2026; 15(3):245-251.



246

обзоры

клинических проявлениях, методах диагностики 
и терапевтических подходах при данных состоя-
ниях для оптимизации их выявления и лечения в 
клинической практике.

Материалы и методы. В ходе работы был 
проведен анализ научных публикаций, представ-
ленных в международных базах данных PubMed, 
Scopus и Web of Science. В обзор были включе-
ны статьи, опубликованные в период с 2018 по 
2024 год. 

Результаты и обсуждение. Анализ литера-
турных данных показал, что одним из ключевых 
механизмов, объединяющих СДВГ и расстрой-
ства пищевого поведения, является дисфункция 
дофаминергической системы [16]. Нарушение 
передачи дофамина в мезолимбическом пути 
приводит к изменению процессов обработки 
вознаграждения [20]. Для более полного по-
нимания взаимосвязи данных состояний необ-
ходимо рассмотреть основные характеристики 
каждого из них. В связи с этим далее представ-
лена характеристика синдрома дефицита вни-
мания и гиперактивности и расстройств пище-
вого поведения.

Синдром дефицита внимания и гиперактивно-
сти (СДВГ) – это нейроразвитийное хроническое 
расстройство, характеризующееся устойчивым 
паттерном невнимательности, гиперактивности 
и импульсивности, который приводит к наруше-
нию когнитивного, академического, социально-
го или профессионального функционирования 
[11]. СДВГ формируется вследствие комбина-
ции пяти основных этиологических теорий: за-
держка созревания префронтальной коры, при 
этом наблюдается замедление темпов созре-
вания префронтальной коры  – области, отвеча-
ющей за исполнительные функции: внимание, 
планирование, контроль импульсов, рабочую 
память. Нейровизуализационные исследования 
(MRI, fMRI) показывают уменьшение толщины 
коры и задержку пика развития серого вещества 
на несколько лет по сравнению с контрольной 
группой [17]; дисфункция дофаминергических и 
норадренергических систем проявляется пони-
женной активностью дофаминовых нейронов в 
мезокортикальном и мезолимбическом пути, что 
приводит к снижению чувствительности к воз-
награждению, поиску стимулов, импульсивному 
поведению и дисбалансу норадреналина в пре-
фронтальной коре, что проявляется в снижении 
внимания и нарушении рабочих функций [7]; на-
рушение фронто-стриарно-таламо-кортикаль-
ных сетей отмечается гипоактивация префрон-
тальной коры, которая приводит к нарушению 
связи со стриатумом и таламусом [10]; генети-
ческие механизмы (DAT1, DRD4, DRD5, SNAP25) 
[12]; нейрофизиологические особенности 
(theta-, beta-, alpha-ритмы)  – новое направле-
ние, показывающее, что у пациентов с СДВГ ча-
сто повышенная активность тета-ритма в лобной 
области, что связано со сниженными исполни-
тельными функциями и вниманием. Бета-ритмы 
(13–30 Гц) снижаются, что отражает сниженную 

когнитивную активность и контроль внимания. 
Альфа-ритмы (8–13 Гц) могут быть дисрегулиро-
ваны, проявляясь в нарушении фоновой актив-
ности и сенсорной фильтрации. Соотношение 
тета/бета – один из биомаркеров СДВГ; у паци-
ентов наблюдается повышение коэффициента 
тета/бета, что коррелирует с симптомами не-
внимательности и импульсивности [14]. Иссле-
дователи поддерживают идею двух различных 
характеристик СДВГ: невнимательности и/или 
гиперактивности-импульсивности.

Симптомы можно заметить в возрасте 3–4 лет, 
которые будут проявляться невнимательностью, 
для которой характерно: трудности с концентра-
цией внимания; несвязные мысли; проблемы фо-
кусировки и поддержания внимания; проблемы с 
восприятием услышанного; трудности планиро-
вания, организации и выполнения задач по вре-
мени; проблемы с обучением новым навыкам; 
плохая саморегуляция поведения, т. е. трудности 
контроля и изменения поведения в зависимости 
от ситуации [4]. Также гиперактивностью, кото-
рая сопровождается: беспокойством, суетливо-
стью, невозможностью усидеть на месте: ребе-
нок буквально извивается на стуле, трясет ногой, 
бродит по комнате, «пританцовывает», трогает/
перебирает предметы; резкий переход от од-
ного занятия к другому; попытки заняться одно-
временно всем, т. е. сделать больше, чем одно 
дело сразу. И наряду с этим будет проявляться 
импульсивность, при которой наблюдаются: не-
умение думать, прежде чем действовать; нетер-
пение: выдает ответ до завершения вопроса, за-
канчивает предложение за кого-то, перебивает, 
т. к. не умеет ждать очереди в разговоре. Также 
имеются сопутствующие состояния, такие как: 
повышенная зрительная, слуховая, вкусовая чув-
ствительность, отсутствие самостоятельности, 
неспособность работать без посторонней помо-
щи, тревожность и низкая самооценка [5].

В медицинской практике применяется сле-
дующий набор опросников, шкал и тестов, ко-
торые помогают определить вероятность на-
личия СДВГ у человека, также выявить людей, 
у которых есть высокая вероятность синдрома, 
чтобы направить их на полноценное обследова-
ние. Важно отметить, что данные опросники не 
предназначены для установления клиническо-
го диагноза, а используются преимуществен-
но в качестве скрининговых инструментов. Их 
основная задача заключается в выявлении лиц 
с повышенной вероятностью наличия СДВГ, ко-
торым может потребоваться проведение более 
углубленного клинико-диагностического об-
следования. Для диагностики СДВГ у взрослых 
наибольшую распространенность имеют само-
опросники. Существует три основных группы са-
моопросников: самоопросники ретроспективно-
го плана, помогающие взрослому восстановить 
особенности симптоматики детского возраста 
с целью выявления критериев СДВГ, например, 
Wender-Utah Rating Scale, или WURS [6]. Само-
опросники авторские, структурно отличающи-
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еся от принципов диагностики, заложенных в  
DSM-IV, т. е. основанные на оригинальном по-
нимании структуры СДВГ. Например, Brown ADD 
Rating Scale, или Brown ADD-RS [15]. Самоопрос-
ники, построенные на общепринятых диагности-
ческих критериях DSM-IV, в целом повторяющие 
диагностический алгоритм, но имеющие улучше-
ния, направленные на ускорение работы и повы-
шение эффективности диагностики. Среди них, 
например, Adult Self Report Scale, или ASRS, и 
Conners Adult Attention Rating Scale, или CAARS 
[1]. Самоопросники являются быстрым и удоб-
ным способом получения важной информации 
при проведении первичной диагностики СДВГ.

Методы психофизиологического тестирова-
ния для выявления группы риска по диагностике 
СДВГ. К этой группе относятся компьютеризиро-
ванные тесты, исследующие функцию внимания. 
Пациенту последовательно в условиях ограничен-
ного времени предъявляются серии визуальных 
или аудиальных стимулов двух типов: целевые 
(на которые нужно реагировать) и нецелевые (ко-
торые нужно пропускать), после чего измеряется 
скорость и точность его реакции. К основным те-
стам, основанным на этом принципе, относятся 
такие тесты, как Conners CPT, Gordon Diagnostic 
Task, Test of Variables of Attention, или TOVA [1]. 
Показано, что лица с СДВГ имеют худшие резуль-
таты по сравнению с контрольной группой при ис-
пользовании этих тестов. Они совершают больше 
ошибок и имеют меньшую скорость выполнения 
теста [15]. В нашей стране наиболее распростра-
ненным тестом для определения устойчивости 
внимания является тест Тулуз-Пьерона. К пре-
имуществам этого теста относится его независи-
мость от культуральной принадлежности, уровня 
вербального и социального интеллекта. Суще-
ствующие речевые и слуховые дефекты не вли-
яют на результативность его выполнения. Тест 
стандартизован на нескольких выборках. Пока-
зано, что методика Тулуз-Пьерона является адек-
ватным, быстрым и простым способом косвенной 
диагностики малых мозговых дисфункций (ММД) 
у школьников. Этот метод широко применяется 
при оценке уровня развития высших психических 
функций у детей [6].

Диагностика синдрома дефицита внимания 
и гиперактивности проводится комплексно и 
включает несколько уровней оценки. На первом 
этапе осуществляется сбор анамнеза и истории 
развития, включающий перинатальный период, 
ранние поведенческие особенности и академи-
ческую адаптацию. Далее проводится клиниче-
ское интервью с пациентом и/или родственни-
ками с использованием стандартизированных 
форм (Kiddie-SADS, DIVA-2) для систематизации 
симптоматики [5]. На следующем этапе приме-
няются стандартизированные шкалы и опрос-
ники (Conners’ Rating Scales, Vanderbilt ADHD 
Diagnostic Rating Scale, ASRS, Wender Utah Rating 
Scale) для количественной оценки выраженности 
симптомов и выявления группы риска [4]. Допол-
нительно выполняется нейропсихологическое 

тестирование исполнительных функций (CPT, 
Stroop Test, WCST) и скрининг на сопутствующие 
психические и соматические расстройства. При 
необходимости могут использоваться нейро-
визуализация (МРТ, fMRI) и генетические тесты 
[14]. У детей активно применяется метод анализа 
количественной ЭЭГ и вызванных потенциалов, в 
том числе методики Р300. Показано, что здоро-
вые люди отличаются от лиц с дефицитом внима-
ния по картине ЭЭГ. В частности, у детей с СДВГ 
повышена мощность медленноволновой актив-
ности в диапазоне θ-волн, что преимущественно 
характерно для лобных областей и/или уменьше-
на мощность волн в диапазоне 12–21 Гц. Так, по 
данным Chabot R., Serfontain G., у 76,2 % детей 
с СДВГ имеет место генерализованное или ло-
кальное увеличение мощности волн θ-диапазона 
во фронтальных и центральных областях коры, а 
у 13,1 % – уменьшение мощности β1-ритма [12]. 
По данным Григорьевой Н. В., средняя частота 
альфа-ритма у детей с СДВГ, начиная с возраста 
7–8 лет, была на 0,4–0,6 Гц ниже, чем у детей без 
СДВГ, а уровень медленноволновой активности 
во все возрастные периоды был увеличен [10]. 
Такой многоуровневый подход обеспечивает 
объективное подтверждение диагноза, диффе-
ренциацию с другими расстройствами и выявле-
ние лиц с высокой вероятностью СДВГ.

Основой терапии является ее комбиниро-
ванность и комплексность, она формируется на 
основе фармакотерапии, психотерапии и по-
веденческих методов [7]. Фармакологическая 
терапия включает: стимуляторы ЦНС (метилфе-
нидат) блокируют транспортер дофамина (DAT), 
блокируют транспортер норадреналина, тем 
самым увеличивают уровень дофамина и нора-
дреналина в синапсе [17]. Нестимулирующие 
препараты (атомоксетин, клонидин, гуанфацин) 
назначаются при непереносимости стимули-
рующих препаратов, их действие заключается 
в селективном ингибировании обратного за-
хвата норадреналина, а также в действии на  
a2A-адренорецепторы в префронтальной коре 
[11]. Ноотропы (гопантеновая кислота (пантогам), 
аминофенилмаслянная кислота (фенибут)) ока-
зывают стимулирующее и седативное действие 
на обменные процессы в ЦНС [20]. Психотерапия 
основана на когнитивно-поведенческой тера-
пии, которая включает в себя: обучение ребенка 
тайм-менеджменту, тренировку памяти (в виде 
игр, учения стихов и поговорок, систему возна-
граждений и т. д.), поддерживающую психологи-
ческую терапию (тренинг навыков самоконтроля 
и общения) [16]. Новейшие исследования: транс-
краниальная магнитная стимуляция (TMS), метод 
основан на электромагнитной индукции различ-
ной частоты, создается магнитное поле, которое 
в зависимости от частоты либо повышает, либо 
подавляет активность нейронов [3]. Нейрофид-
бек (theta-, beta-, alpha-ритмы) направлен на кон-
тролирование собственной электрической актив-
ности мозга, чтобы подавлять медленные (theta) 
и усиливать быстрые (beta) волны [2]. 
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обзоры

Расстройство пищевого поведения (РПП) – это 
психоневрологическое заболевание, характери-
зующееся патологическим нарушением пищевого 
поведения, искаженным восприятием собствен-
ного веса, формы тела, продуктов питания [8]. 
Это расстройство актуально в наше время, ведь в 
настоящее время пик ультрапереработанных про-
дуктов и постоянного потребления информации 
из социальных сетей. Пик заболевания наблюда-
ется в пубертатном периоде. РПП формируется в 
результате нарушения: систем регуляции голода 
и насыщения, системы вознаграждения, когни-
тивного контроля и эмоциональной регуляции 
[9]. Этиологические теории: нездоровые пище-
вые привычки и стертость интуитивного пищевого 
поведения, дисфункция гипоталамической регу-
ляции энергетического баланса подразумевает 
нарушение чувствительности к насыщению. При 
анорексии активность будет подавляться, а при 
булимии и компульсивном переедании проис-
ходит нарушение тормозного контроля сигналов 
голода, дисфункция мезолимбической систе-
мы вознаграждения, в ее основе ключевую роль 
играет дофаминовая система [13]. При анорексии 
вызывается тревожная дофаминовая реакция и 
ограничение пищи становится «наградой», а при 
булимии и компульсивном переедании проис-
ходит резкий дофаминовый выброс, формирует-
ся поведенческий паттерн, сходный с аддикцией 
[19]. Серотонинергическая дисфункция приводит 
к изменению рецепторов 5-HT1A, 5-HT2A. При 
анорексии происходит повышение серотонинер-
гической активности, а при булимии ее дефицит 
[18]. Отдельного внимания заслуживает чрезмер-
ное и неконтролируемое применение фармако-
логических средств, направленных на снижение 
массы тела или обладающих послабляющим и ди-
уретическим эффектом. Их использование неред-
ко осуществляется без медицинского контроля и 
соответствующих показаний, преимущественно с 
целью быстрого снижения массы тела или коррек-
ции фигуры. Подобная практика может приводить 
к формированию лекарственной зависимости, а 
также сопровождаться развитием метаболиче-
ских нарушений, водно-электролитного дисба-
ланса и другими неблагоприятными соматически-
ми последствиями. В связи с этим чрезмерное и 
бесконтрольное применение указанных средств 
рассматривается как один из потенциальных фак-
торов риска формирования и поддержания пато-
логических пищевых поведенческих паттернов.

Для понимания клинической картины рас-
стройств важно рассмотреть основные прояв-
ления, которые включают нарушения пищевого 
поведения, компенсаторные стратегии и со-
путствующие психологические симптомы. Ниже 
представлен обзор ключевых клинических сим-
птомов РПП, основанный на современных ис-
следованиях и международных классификациях 
психических расстройств. Симптомы: при нерв-
ной анорексии наблюдается резкое исхудание (в 
большинстве случаев, но не всегда), выражен-
ный авитаминоз и железодефицитная анемия, 

нарушение менструального цикла, гормональ-
ный сбой, признаки мнимого благополучия, пси-
хоневрологические симптомы (дисморфофобия, 
депрессия, повышенная тревожность, раздра-
жительность, маниакальные фазы и т. д.) [19].

При нервной булимии наблюдается вес в 
пределах нормы или выше, электролитный дис-
баланс, гипокалиемия (судороги, слабость в 
мышцах, аритмии), стоматологические проявле-
ния (кариес, чувствительность зубов, изменение 
цвета зубной эмали), сиалоаденоз, хроническое 
воспаление горла, психоневрологические сим-
птомы (признаки аддиктивного поведения, дис-
морфофобия, депрессия, повышенная тревож-
ность, раздражительность, маниакальные фазы 
и т. д.) [13].

Диагностика расстройств пищевого поведения 
требует комплексного подхода, включающего: 
подробный сбор анамнеза, проводимый невро-
логом, психиатром или клиническим психологом, 
психометрические опросники (EAT-26, EDE-Q, 
SCOFF, ШУСТ (шкала оценки уровня удовлетво-
ренности собственным телом)), психиатрическую 
диагностику по критериям DSM-5, физикальное 
обследование (ИМТ, рост, вес, признаки обезво-
живания, выраженная кахексия, аменорея, эро-
зия эмали зубов, увеличение околоушных слюн-
ных желез, ортостатические реакции, лануго, 
акроцианоз, отеки, выпадение волос, царапины 
на тыльной стороне кистей (признак Рассела), 
ломкость ногтей) [9]. Также важна лабораторная 
диагностика: общий анализ крови является одним 
из базовых лабораторных методов, позволяющих 
выявить возможные последствия расстройств пи-
щевого поведения, особенно при анорексии или 
булимии. Типичные изменения могут включать: 
эритроциты, гемоглобин, гематокрит  – сниже-
ние при анемии, часто связанной с дефицитом 
железа и микроэлементов. Возможное снижение 
лейкоцитов при истощении или дисбалансе пита-
ния; иногда наблюдается относительный лимфо-
цитоз. Тромбоциты  – снижение при выраженном 
дефиците питательных веществ. Эритроцитарные 
индексы (MCV, MCH, MCHC)  – изменения могут 
отражать дефицит железа, витаминов B12 и фо-
латов. ОАК позволяет оценить общее состояние 
организма, выявить анемию и нарушения гемопо-
эза, что важно для мониторинга пациентов с дли-
тельными или тяжелыми формами РПП. Биохи-
мический анализ крови (электролиты сыворотки 
крови (калий, натрий, хлор), глюкоза, общий бе-
лок сыворотки крови и белковые фракции, АлАТ, 
АсАТ, биллирубин, мочевина, креатинин, кислот-
но-основное состояние). ОАМ выполняется для 
оценки функции почек и гидратационного статуса, 
особенно при возможной рвоте, злоупотреблении 
слабительными или выраженном дефиците жид-
кости. Характерные изменения могут включать: 
снижение или повышение удельного веса мочи 
будет указывать на нарушение водного баланса, 
белок обычно отсутствует; появление белка может 
свидетельствовать о сопутствующих нарушени-
ях, глюкоза – исключение сахарного диабета как 
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сопутствующего состояния, эритроциты, лейко-
циты, эпителий – контроль возможных инфекций 
мочевыводящих путей, особенно при ослаблен-
ном иммунитете. ОАМ служит вспомогательным 
методом, позволяющим оценить почечную функ-
цию и метаболическое состояние пациента, что 
особенно важно при длительном нарушении пита-
ния и компенсаторных практиках [8].

Лечение расстройств пищевого поведения 
требует комплексного и индивидуализированно-
го подхода, направленного на нормализацию пи-
щевого поведения, восстановление физического 
здоровья и коррекцию сопутствующих психиче-
ских нарушений. В современных клинических ре-
комендациях акцент делается на сочетание пси-
хотерапевтических методов, фармакологической 
поддержки при необходимости и мультидисци-
плинарного наблюдения со стороны специали-
стов в области питания, психиатрии и сомати-
ческой медицины [2]. Ниже представлен обзор 
основных терапевтических стратегий, применя-
емых в современной практике для пациентов с 
РПП. Психотерапия включает в себя когнитивно-
поведенческую терапию (CBT-E), цель которой 
заключается в: изменении искаженных убежде-
ний о теле и весе, нормализации пищевого пове-
дения, уменьшении эпизодов переедания, фор-
мировании регулярного режима питания. CBT-E 
включает: ведение пищевых дневников, когни-
тивную реструктуризацию, работу с телесным 
восприятием, профилактику рецидивов [3]. Так-
же в работе с подростками подключают семейную 
терапию (FBT), которая включает: вовлеченность 
родителей в восстановлении питания, постепен-
ную передачу контроля пациенту, работу с семей-
ной динамикой [16]. Диалектическая поведенче-
ская терапия (ДПТ) особенно эффективна при 
компульсивном переедании. Основной упор де-
лается на регуляцию эмоций и стрессоустойчи-
вость, позволяя человеку распознавать триггеры 
и справляться с сильными эмоциями, не «заедая» 
их едой [20]. Нутритивная терапия: постепенное 
увеличение калорийности, восстановление регу-
лярных приемов пищи, нормализация макро- и 
микронутриентов, контроль электролитов, фос-
фора, магния важен для предотвращения рефи-
динг-синдрома [11]. Медикаментозная терапия: 
антидепрессанты (флуоксетин) и антипсихотики 
(оланзапин) [17]. Госпитализация при тяжелых 
состояниях: ИМТ <15, выраженная гипокалие-
мия, выраженная дегидратация, высокий риск 
суицида [7]. Современные направления лечения 
включают: нейромодуляцию, транскраниальную 
магнитную стимуляцию (TMS), глубокую стиму-
ляцию мозга, гормональные механизмы (лептин, 
грелин) [10]. При своевременной диагностике и 
грамотном подходе лечения проценты ремиссии 
при: анорексии  – 40–60 %; булимии  – 60–70 %; 
компульсивном переедании – 70 % [12].

Рассмотрев подробно эти два заболевания, 
хочется подчеркнуть их коморбидность. Ключе-
вым звеном, объединяющим СДВГ и РПП, явля-
ется дисфункция дофаминергической системы 

мозга, в частности, в мезолимбическом пути 
(системе вознаграждения) [14]. При СДВГ на-
блюдается гипофункция дофаминовой системы, 
что приводит к «синдрому дефицита вознаграж-
дения». Это проявляется сниженной чувстви-
тельностью к обычным стимулам и заставляет 
человека искать дополнительные способы повы-
шения уровня дофамина, что может выражаться 
в импульсивном поведении, включая пищевое 
[4]. При РПП роль дофамина варьирует в зави-
симости от типа расстройства. При нервной ано-
рексии пища может вызывать парадоксальную 
тревожную реакцию, а ее ограничение стано-
вится способом контроля и, следовательно, «на-
градой». При нервной булимии и компульсивном 
переедании, напротив, эпизоды потребления 
большого количества пищи приводят к резкому 
кратковременному выбросу дофамина, закре-
пляя патологический поведенческий паттерн по 
механизму, сходному с аддикцией [5].

Диагностика коморбидных состояний пред-
ставляет собой сложную задачу. Симптомы 
одного расстройства могут маскировать или, 
наоборот, усиливать проявления другого. На-
пример, импульсивность, характерная для СДВГ, 
может проявляться в виде эпизодов компуль-
сивного переедания. С другой стороны, жесткий 
контроль питания при анорексии может на пер-
вых порах компенсировать невнимательность и 
гиперактивность [6]. В связи с этим диагностиче-
ский процесс и лечение должны быть комплекс-
ными и иметь мультидисциплинарный подход и 
включать все вышеописанное.

Заключение. Настоящее исследование под-
черкивает актуальность изучения синдрома де-
фицита внимания и гиперактивности (СДВГ) и 
расстройств пищевого поведения (РПП) в со-
временной клинической практике. В последние 
годы интерес к данным патологиям значительно 
возрос, что связано не только с их высокой рас-
пространенностью, но и с возможностью раз-
вития осложнений и сопутствующих нарушений. 
Современные исследования демонстрируют, 
что у пациентов с СДВГ риск формирования РПП 
увеличивается почти в четыре раза по сравнению 
с лицами без СДВГ, причем эта взаимосвязь на-
блюдается во всех возрастных группах, у пред-
ставителей обоих полов и при различных формах 
РПП, включая анорексию, булимию и компуль-
сивное переедание [15]. СДВГ и РПП имеют об-
щие генетические предрасположенности, ког-
нитивные и поведенческие паттерны, а также 
нейроанатомические и нейрофизиологические 
особенности, что затрудняет четкое разделение 
этих состояний. Взаимодействие между ними 
может быть двунаправленным: симптомы СДВГ 
способны провоцировать развитие патологиче-
ских пищевых привычек, в то время как наруше-
ние пищевого поведения может маскировать или 
усиливать проявления СДВГ [1]. Таким образом, 
комплексное понимание взаимосвязи СДВГ и 
РПП является критически важным для разработ-
ки эффективных диагностических и терапевтиче-
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ских стратегий. Актуальность темы сохраняется 
и в будущем, поскольку динамичные изменения в 
обществе и повседневной жизни требуют посто-
янного обновления знаний и клинических под-
ходов со стороны медицинских специалистов. 
Перспективы дальнейших исследований включа-
ют изучение эффективности комбинированных 

методов лечения, разработку специализирован-
ных психотерапевтических протоколов для ко-
морбидных пациентов, а также поиск новых те-
рапевтических мишеней на основе углубленного 
понимания нейробиологических механизмов [1].

Авторы заявляют об отсутствии конфлик-
та интересов.
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СИНДРОМ ДЕФИЦИТА ВНИМАНИЯ И ГИПЕРАКТИВНОСТИ У ВЗРОСЛЫХ:  
НЕВРОЛОГИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ КЛИНИЧЕСКИХ ПРОЯВЛЕНИЙ  
И СОВРЕМЕННЫЕ ПОДХОДЫ К ДИАГНОСТИКЕ
Т. А. Соловьева, А. Н. Беленико, А. В. Калинина, О. А. Минаева, Е. В. Колесникова

Ставропольский государственный медицинский университет, Ставрополь, Россия

Аннотация. Синдром дефицита внимания и гиперактивности (СДВГ) длительное время рассматривал-
ся медицинским сообществом как патология, присущая исключительно детскому возрасту. Вместе с тем 
современные эпидемиологические данные убедительно свидетельствуют о персистенции симптоматики 
у 30–50% пациентов во взрослой популяции, что актуализирует проблему совершенствования диагности-
ческих подходов. Данная работа представляет собой анализ актуальных научных сведений о неврологиче-
ских механизмах формирования клинической картины и методах диагностики СДВГ у взрослых. В рамках 
исследования рассмотрены этиопатогенетические аспекты, включая нарушения дофаминергической ме-
диации и полигенную детерминированность расстройства. Особое внимание уделено возрастной эволю-
ции симптомокомплекса: редукции моторной гиперактивности при одновременном усилении дезоргани-
зации деятельности, недостаточности управляющих функций и эмоциональной нестабильности. В статье 
систематизированы основные факторы, способствующие гиподиагностике СДВГ во взрослой возрастной 
группе, среди которых выделяются ограниченность классификационных систем, высокая частота комор-
бидных аффективных и тревожных расстройств, а также недостаточная информированность врачебного 
сообщества. Обобщены современные диагностические алгоритмы, в рамках которых полуструктуриро-
ванное клиническое интервью с применением критериев DSM-5 признано наиболее надежным методом. 
Обоснована целесообразность интеграции актуальных диагностических моделей в повседневную клини-
ческую деятельность для оптимизации выявления СДВГ у взрослых и повышения качества медицинской 
помощи данной категории пациентов.

Ключевые слова: синдром дефицита внимания и гиперактивности, СДВГ у взрослых, нейрокогнитив-
ные расстройства, эмоциональная дисрегуляция, дефицит внимания, импульсивность, гиперактивность, 
DSM-5.
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Синдром дефицита внимания и гиперак-
тивности (СДВГ) на протяжении многих 
лет воспринимался клиницистами как 

расстройство, свойственное исключитель-
но детской возрастной группе. Подобная 
позиция способствовала формированию 
устойчивого диагностического стереотипа, 
ориентированного преимущественно на пе-
диатрический контингент пациентов. В то же 
время накопленные к настоящему моменту 
научные данные неопровержимо доказыва-
ют, что данная патология далеко не всегда 
редуцируется с возрастом и способна ока-
зывать выраженное негативное влияние на 
качество жизни индивида на всех ее этапах.

Цель работы  – на основании анализа со-
временных отечественных и зарубежных лите-
ратурных источников провести обобщение и 
систематизацию сведений о неврологических 
аспектах клинической картины и современ-
ных диагностических подходах при СДВГ у лиц 
взрослого возраста.

Материалы и методы. Для реализации по-
ставленной цели осуществлен обзор отече-
ственных и зарубежных научных медицинских 
публикаций преимущественно за последние 
5–10 лет. В ходе работы применялись мето-
ды логического анализа, сравнительного из-
учения, синтеза информации и статистической 
обработки данных, что позволило упорядочить 

существующие научные представления по из-
учаемой проблеме.

Результаты и обсуждение. Общая харак-
теристика СДВГ. Синдром дефицита внимания 
и гиперактивности (СДВГ) представляет собой 
нейрокогнитивное расстройство поведенческо-
го развития, основными проявлениями которо-
го являются не соответствующие возрастным 
нормативам гиперактивность, ослабление вни-
мания и импульсивность. Долгое время данное 
состояние считалось прерогативой детского 
возраста [1, 7]. Будучи одной из наиболее ча-
сто встречающихся патологий в педиатри-
ческой практике (распространенность среди 
детей достигает 7–8%) [6, 7], СДВГ в 30–50% 
случаев сохраняется и у взрослых лиц [6]. Ча-
стота выявления расстройства во взрослой по-
пуляции варьирует от 2% до 5% [6, 9], при этом 
заболевание существенно осложняет профес-
сиональную деятельность, межличностные от-
ношения и снижает качество жизни пациентов 
[1, 7].

Этиология. СДВГ квалифицируется как по-
лигенное мультифакториальное заболева-
ние, развивающееся при сочетанном воздей-
ствии наследственной предрасположенности 
и неблагоприятных средовых факторов [4, 6, 
10]. Основополагающее значение придает-
ся генетическому компоненту, связанному с 
дисфункцией дофаминергической системы; 

ATTENTION DEFICIT HYPERACTIVITY SYNDROME IN ADULTS: 
NEUROLOGICAL ASPECTS OF CLINICAL MANIFESTATIONS  
AND MODERN DIAGNOSTIC APPROACHES
T. A. Solovyova, A. N. Beleniko, A. V. Kalinina, O. A. Minaeva, E. V. Kolesnikova

Stavropol State Medical University, Stavropol, Russia

Abstract. Attention deficit hyperactivity disorder (ADHD) has long been considered by the medical 
community as a pathology unique to childhood. At the same time, modern epidemiological data strongly 
indicate the persistence of symptoms in 30-50% of patients in the adult population, which raises the issue 
of improving diagnostic approaches. This work is an analysis of current scientific information about the 
neurological mechanisms of the formation of the clinical picture and methods of diagnosis of ADHD in adults. 
The study examined etiopathogenetic aspects, including disorders of dopaminergic mediation and the 
polygenic determinism of the disorder. Special attention is paid to the age-related evolution of the symptom 
complex: reduction of motor hyperactivity while increasing disorganization of activity, insufficiency of control 
functions and emotional instability. The article systematizes the main factors contributing to the underdiagnosis 
of ADHD in the adult age group, among which are the limitations of classification systems, the high incidence of 
comorbid affective and anxiety disorders, as well as insufficient awareness of the medical community. Modern 
diagnostic algorithms are summarized, in which a semi-structured clinical interview using DSM-5 criteria is 
recognized as the most reliable method. The expediency of integrating current diagnostic models into everyday 
clinical activities is substantiated in order to optimize the detection of ADHD in adults and improve the quality of 
medical care for this category of patients.
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предрасположенность формируется под вли-
янием множества генетических вариантов, а 
не единичной мутации [3, 7]. Внешнесредо-
вые факторы выступают в роли провоциру-
ющих агентов. К числу наиболее значимых 
относятся: вирусные инфекции, курение во 
время беременности, преждевременные роды, 
гипоксически-ишемическое поражение мозга, 
черепно-мозговые травмы в раннем возрасте, 
употребление алкоголя, алиментарные наруше-
ния и эндокринные дисфункции [1, 10, 12].

Патогенез. Дофаминергическая теория пато-
генеза предполагает дефицит дофамина в лоб-
но-стриарных отделах мозга, обусловленный 
нарушением трансмиссии нейромедиатора к ре-
цепторам и качественными изменениями самих 
рецепторов, снижающими их аффинность [7]. 
Помимо дофаминовой системы, в патологиче-
ский процесс вовлечены норадренергические, 
серотонинергические, глутаматергические и хо-
линергические пути, участвующие в регуляции 
когнитивных функций [3, 5].

Клиническая картина у взрослых. Дебют 
СДВГ приходится на ранний детский возраст 
(3–4  года) и характеризуется преобладанием 
импульсивности и двигательной расторможен-
ности [4, 6]. В подростковом периоде внеш-
ние проявления трансформируются: на первый 
план выходят утрата самостоятельности, сни-
жение успеваемости, тревожность, заниженная 
самооценка и коммуникативные трудности [4, 
6]. У взрослых симптоматика становится менее 
очевидной для окружающих. Двигательная ги-
перактивность переходит в субъективное ощу-
щение внутреннего напряжения, суетливость, 
нетерпеливость и стремление к острым ощу-
щениям [1, 4, 6]. Доминирующее значение при-
обретают когнитивные нарушения (снижение 
концентрации, дезорганизованность, забыв-
чивость, повышенная отвлекаемость) и эмоци-
ональная лабильность (перепады настроения, 
раздражительность) [1, 4]. Центральным пато-
генетическим звеном признается недостаточ-
ность управляющих (исполнительных) функций, 
проявляющаяся неспособностью к планирова-
нию, самоконтролю и целенаправленному по-
ведению [1, 4, 6].

Социальные последствия. СДВГ у взрослых 
ассоциирован с выраженными ограничениями 
жизнедеятельности: низким уровнем образова-
ния, профессиональной нереализованностью, 
трудностями межличностного взаимодействия, 
повышенным риском травматизма и дорожно-
транспортных происшествий [1, 4, 10].

Коморбидность. Для взрослых пациентов с 
СДВГ типично частое сочетание с депрессив-
ными и тревожными расстройствами, зависи-
мостью от психоактивных веществ, личностны-
ми аномалиями (антисоциальное, пограничное 
расстройство личности), соматическими забо-
леваниями и нарушениями сна [1, 4].

Причины гиподиагностики СДВГ у взрослых. 
Выявление СДВГ у взрослых сопряжено со зна-

чительными сложностями, обусловленными 
комплексом взаимосвязанных факторов:

1. Несовершенство классификаций. В дей-
ствующей в России МКБ-10 гиперкинетическое 
расстройство (F90) отнесено к рубрике нару-
шений, манифестирующих в детском возрасте, 
что изначально ориентирует специалистов на 
восприятие данной патологии как исключитель-
но педиатрической. Классификация не пред-
усматривает возможности сохранения симпто-
матики у взрослых и не учитывает возрастную 
эволюцию клинической картины [1, 4]. Прин-
ципиально иной подход реализован в DSM-5, 
где представлены диагностические критерии, 
адаптированные для взрослой популяции с уче-
том возрастной динамики [1, 4].

2. Возрастная трансформация симптомов. 
С  возрастом явная двигательная растормо-
женность сменяется субъективным ощущени-
ем внутреннего беспокойства, доминирующее 
значение приобретают трудности самооргани-
зации и эмоциональная нестабильность. Эти 
проявления неспецифичны и часто ошибочно 
интерпретируются как признаки тревожных или 
аффективных расстройств [1, 4].

3. Клиническая маскировка. Высокая частота 
сочетания СДВГ с другими психическими нару-
шениями приводит к взаимному перекрыванию 
симптомокомплексов, затрудняя идентифика-
цию основного заболевания [1, 8, 9].

4. Недостаточная компетентность специали-
стов. В медицинской среде сохраняются уста-
ревшие представления о возрастных границах 
СДВГ. Согласно данным исследований, лишь 
четверть опрошенных врачей-психиатров регу-
лярно сталкиваются в своей практике со взрос-
лыми пациентами с данным расстройством [2].

5. Отсутствие объективных методов вери-
фикации. К настоящему времени не разра-
ботано биомаркеров, инструментальных или 
нейропсихологических тестов с достаточной 
чувствительностью и специфичностью для под-
тверждения СДВГ [4, 8]. Диагноз основывается 
преимущественно на субъективных данных, что 
создает риск как гиподиагностики, так и гипер-
диагностики [9].

Современная диагностика. Протоколы об-
следования взрослых с подозрением на СДВГ 
менее регламентированы по сравнению с пе-
диатрическими алгоритмами [8]. Диагности-
ческий процесс носит комплексный характер и 
включает ряд последовательных этапов [7]:

1. Оценка неврологического статуса. Об-
следование должно проводиться в рамках все-
стороннего психиатрического анализа с обяза-
тельной оценкой нейроразвития [8].

2. Диагностическое интервью. Ведущая роль 
принадлежит полуструктурированному клини-
ческому интервью, дополняемому сбором ин-
формации от пациента и, по возможности, его 
близких. Специалист должен оценить наличие 
каждого из 18 симптомов DSM-5 как в актуаль-
ном состоянии, так и ретроспективно (в дет-
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стве). Использование открытых вопросов и по-
буждение к описанию конкретных жизненных 
ситуаций позволяет избежать формальной кон-
статации признаков [8]. Обязательные условия 
диагноза: хронический характер симптоматики 
(сохранение с детства, отсутствие эпизодично-
сти), кросс-ситуационность (проявление в раз-
ных контекстах), наличие функционального де-
фицита (умеренные нарушения в двух и более 
сферах) [8].

3. Психометрические инструменты. В диа-
гностике используется широкий спектр шкал: 
инструменты самооценки (ASRS, ADHD-RS-IV, 
ACDS, AISRS, шкалы Коннера и Коупленда), 
шкалы ретроспективной оценки детских сим-
птомов (Wender Utah), методики оценки ког-
нитивных нарушений (BADDS, шкала Брауна), 
шкала импульсивности Барратта (BIS-11), шка-
ла общего клинического впечатления (CGI) [7, 
8]. Данные методики, особенно опросники са-
моотчета, выполняют вспомогательную функ-
цию (скрининг, оценка динамики терапии) и не 
могут служить единственным основанием для 
верификации диагноза, так как их диагности-
ческая ценность вне контекста клинического 
интервью не подтверждена [8]. Для выявления 
сопутствующих нарушений могут использовать-
ся специализированные скрининговые шкалы 
(AQ-10, опросники тревоги и депрессии) [8].

4. Критерии DSM-5. Классификация DSM-5 
учитывает возрастную эволюцию СДВГ и пред-
лагает адаптированные критерии для взрослых. 
Для установления диагноза необходимо под-
тверждение симптомов невнимательности и ги-
перактивности-импульсивности, а также нали-

чие не менее двух дополнительных признаков: 
аффективная неустойчивость, дезорганизован-
ность/невозможность завершения дел, вспыль-
чивость, чрезмерная эмоциональная реактив-
ность, импульсивность [1].

5. Прямое наблюдение. Завершающий 
этап  – наблюдение за поведением пациента в 
различных условиях [7].

Заключение. Выполненный анализ литера-
турных данных подтверждает, что СДВГ явля-
ется широко распространенным нейрокогни-
тивным расстройством, не ограничивающимся 
детским возрастом и сохраняющим актуаль-
ность у взрослых. Заболевание имеет мульти-
факториальную этиологию с участием как ге-
нетических, так и средовых факторов. Высокая 
частота коморбидных состояний обусловливает 
клинический полиморфизм и диагностические 
трудности. Основными причинами гиподиагно-
стики СДВГ у взрослых выступают ограничения 
классификационных систем (МКБ-10), возраст-
ная трансформация симптоматики, маскиров-
ка проявлениями сопутствующих расстройств, 
недостаточная осведомленность врачей и от-
сутствие объективных методов верификации. 
«Золотым стандартом» диагностики остается 
клиническое интервью с использованием кри-
териев DSM-5. Дальнейшее изучение пробле-
мы и внедрение современных диагностических 
подходов в практику будет способствовать по-
вышению выявляемости СДВГ у взрослых, сво-
евременному началу терапии и улучшению ка-
чества жизни пациентов.

Авторы заявляют об отсутствии конфлик-
та интересов.
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МОЛЕКУЛЯРНАЯ ПАТОФИЗИОЛОГИЯ ГЛИОМЫ  
ГОЛОВНОГО МОЗГА
А. М. Джуккаев, К. Р. Деккушева, О. А. Минаева, Е. В. Колесникова

Ставропольский государственный медицинский университет, Ставрополь, Россия

Аннотация. Глиальные опухоли головного мозга активно поражают людей трудоспособного возраста 
и значительно влияют на качество жизни пациентов, даже не смотря на не высокую распространенность 
по сравнению с новообразованиями других локализаций. Современная медицина делает значительные 
успехи в понимании патогенеза и молекулярной патофизиологии глиомы, однако прогноз для пациентов 
с данным диагнозом остается неблагоприятным. Данный обзор посвящен ключевым достижениям в по-
нимании молекулярного патогенеза, механизмов и биомаркеров глиом за последние десять лет. Будут 
освящены достижения в молекулярной патологии глиомы, включая генетические аспекты, рассмотрены 
молекулярные биомаркеры, которые могут играть потенциальную клиническую роль. В заключение будут 
обсуждены новые стратегии, текущие проблемы и будущие направления поиска новых биомаркеров и те-
рапевтических мишеней для глиомы.
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Глиомы  – собирательный термин, кото-
рый объединяет все диффузные астро-
цитарные и олигодендроглиальные 

опухоли, а также другие виды – так называ-
емые отграниченные глиомы  – пилоидную 
астроцитому, субэпендимарную гиганто-
клеточную астроцитому, астробластому и 
другие опухоли, исходящие из клеток глии. 
Первичные опухоли ГМ встречаются редко и 
составляют около 2% от общего числа слу-
чаев злокачественных новообразований. 
По официальным статистическим данным, 
в Российской Федерации заболеваемость 
первичными опухолями ЦНС в 2010 г. со-
ставила 4,2 случая на 100  тыс. человек, в 
2015  г.  – 4,8 случаев, В  2020 г.  – 5,75  слу-
чаев [1]. Ежегодно в Соединенных Штатах 
около 85 000 человек получают диагноз пер-
вичной опухоли головного мозга, из которых 
примерно 29% являются злокачественны-
ми, среди которых наиболее распростра-
ненными являются глиобластомы (49%), 
другие глиомы с инфильтрацией в парен-
химу центральной нервной системы (ЦНС) 
(около 30%), первичные лимфомы ЦНС (7%) 
и злокачественные формы эпендимом (3%) 
и менингиом (2%) [23, 25]. Пациенты с глио-
мой страдают от широкого спектра симпто-
мов, которые негативно влияют на качество 
жизни, наиболее распространенными из них 
оказались: судороги (37%), когнитивные на-
рушения (36%), сонливость (35%), дисфагия 
(30%), головная боль (27%), спутанность со-
знания (27%), афазия (24%), двигательные 
нарушения (21%), усталость (20%) и одыш-
ка (20%) [14].

Цель данной работы заключается в комплекс-
ном обзоре литературных источников как от-
ечественных, так и зарубежных авторов, осве-
щающих проблемы понимания молекулярного 
патогенеза глиом, а также освещение новых ме-
тодов и стратегий их лечения.

Материалы и методы. Материалом для ис-
следования послужили литературные источники 
на русском и английском языках, опубликован-
ные в период с 2016 по 2026 годы в научных базах 
РИНЦ и PubMed.

Результаты и обсуждение. Пятое издание 
классификации опухолей центральной нервной 
системы ВОЗ (WHO CNS5) является действую-
щим международным стандартом номенклатуры 
и диагностики глиом. Традиционно классифика-
ция опухолей ЦНС основывалась исключительно 
на гистологических признаках, но теперь неко-
торые биомаркеры могут предоставлять важную 
прогностическую информацию. Поэтому для бо-
лее точной классификации глиом и дальнейшей 
оценки прогноза в рамках различных типов опухо-
лей были добавлены молекулярные параметры. 
В 2016 году в классификации ЦНС ВОЗ впервые 
были использованы молекулярные маркеры для 
классификации глиом, а в 2021 году им был уде-
лен еще больший акцент [18, 19]. В этой системе 
классификации основными генетическими мар-
керами глиом являются статус мутации IDH, ко-
делеция хромосомных плеч 1p и 19q (коделеция 
1p/19q), изменения H3F3A, мутации гена ATRX 
(Alpha Thalassemia/Mental Retardation Syndrome 
X-linked), статус метилирования промотора  
О6-метилгуанин-ДНК-метилтрансферазы (MGMT),  
потеря ингибитора циклин-зависимой киназы 
2A (CDKN2A), амплификация рецептора эпи-
дермального фактора роста (EGFR), комбиниро-
ванное нарушение, включающее трисомию 7 и 
моносомию 10 хромосом (7+/10−) и мутации про-
мотора теломеразной обратной транскриптазы 
(TERT) [8]. Большое количество биомаркеров не 
только указывает на изменение парадигмы клас-
сификации, но и имеет значение для клиническо-
го ведения пациентов с этими злокачественными 
новообразованиями.

IDH1/2. Ферменты изоцитратдегидрогеназы 
(IDH) катализируют окислительное декарбокси-
лирование изоцитрата и, следовательно, игра-
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ют ключевую роль в цикле Кребса и клеточном 
гомеостазе [6]. IDH существует в трех изофор-
мах: IDH1, IDH2 и IDH3. Ферменты IDH1 и IDH2 
функционируют как гомодимеры, IDH3 – это бо-
лее отдаленно родственный гетеротетрамерный 
белок, который, как известно, не связан с раз-
витием рака [10]. Обычно IDH1/2 катализиру-
ют превращение изоцитрата в α-кетоглутарат, 
одновременно восстанавливая NADP+ до NADPH 
в качестве побочного продукта. Миссенс-мута-
ции приводят к превращению α-кетоглутарата в  
D-2-гидроксиглутарат, который является он-
кометаболитом, накапливающимся в первич-
ных опухолях. Производство NADPH нарушено в 
глиомах с мутациями IDH1, что может повысить 
чувствительность опухолей к лучевой и химио-
терапии, объясняя, почему пациенты с новооб-
разованиями с мутациями IDH живут дольше. 
Мутации в IDH1/2 являются положительными 
прогностическими факторами, по сравнению с 
глиомами с диким типом IDH, у пациентов с му-
тацией IDH прогноз значительно лучше, а также 
более длительная общая выживаемость, незави-
симо от степени злокачественности [31].

Ингибирование фермента IDH 1/2 снижало 
пролиферацию опухолевых клеток в эксперимен-
тальных моделях лейкемии и глиомы с мутацией 
IDH – mIDH. В клинических испытаниях у пациен-
тов с запущенным острым миелоидным лейко-
зом, другим видом рака человека, в том числе и 
глиомой головного мозга, содержащим мутации 
IDH, первые в своем классе ингибиторы mIDH2 
(энасидениб) и mIDH1 (ивосидениб) вызывали 
клиническую и молекулярную ремиссию [21]. Ин-
гибитор IDH1 ворасидениб прошел III фазу кли-
нических испытаний и в 2024 году препарат по-
лучил одобрение FDA в США. Также он одобрен 
в Канаде, ОАЭ, Израиле, Швейцарии и Австрии. 
По данным на январь 2026 года в России Вора-
сидениб не используется. Данный препарат при-
меняют для лечения астроцитомы 2 степени или 
олигодендроглиомы с чувствительной мутацией 
IDH 1/2 у пациентов 12 лет и старше [22].

Коделеция 1p/19q возникает из-за несба-
лансированной транслокации короткого плеча 
хромосомы 19 (19p) к длинному плечу хромосо- 
мы 1 (1q), после чего происходит потеря получен-
ной аберрантной хромосомы с коротким плечом 1 
и длинным плечом 19 [5]. Мутация 1p/19q являет-
ся ключевой, позволяющей более точно класси-
фицировать опухоли, чем гистологическая оцен-
ка. Частота коделеции 1p/19q составила 70,8% 
при олигодендроглиоме 3-й степени и 23,1% 
при астроцитоме 3-й степени. Коделеция 1p/19q 
тесно связана с мутациями IDH и почти взаимо-
исключающа с мутациями ATRX [30]. Согласно 
новой классификации, все олигодендроглиомы 
имеют коделецию 1p/19q [19]. Коделеция 1p/19q 
является благоприятным прогностическим фак-
тором, связанным с улучшением выживаемо-
сти без прогрессирования заболевания. Кроме 
того, изоделеция хромосомы 1p предсказывала 
благоприятную общую выживаемость и выжива-

емость без прогрессирования, эквивалентные 
коделеции 1p/19q, особенно при глиомах низкой 
степени злокачественности, тогда как изоделе-
ция 19q предсказывала только увеличение выжи-
ваемости без прогрессирования [26].

H3F3A. H3.3  – это универсальный, независи-
мый от репликации гистон, который в основном 
обнаруживается в сайтах начала транскрипции и 
в теломерных областях и ассоциируется с актив-
ным и открытым хроматином. Гистон H3.3 коди-
руется двумя разными генами, H3F3A и H3F3B. 
Изменения H3F3A определяют эпигенетическую 
подгруппу высокозлокачественных глиом с от-
четливыми клиническими особенностями и гло-
бальным паттерном метилирования. Мутации 
H3F3A затрагивают две аминокислоты, K27 и 
G34. Злокачественные опухоли головного мозга, 
известные как диффузная срединная глиома с 
измененным H3K27 (DMG) и диффузная гемис-
ферическая глиома с мутацией H3G34 (DHG), 
могут поражать людей всех возрастов и клас-
сифицируются как опухоли ЦНС 4-й степени по 
классификации ВОЗ [29]. По-видимому, суще-
ствует сильная связь между изменениями H3F3A 
и возрастом начала заболевания, при этом му-
тация H3K27 встречается у детей, а H3G34  – у 
подростков и молодых взрослых. Более того, 
мутации H3K27M в основном встречаются в зло-
качественных новообразованиях таламуса, тогда 
как мутации H3G34R или G34V чаще встречаются 
в опухолях полушарий головного мозга [26]. На-
личие данных мутаций является отрицательным 
прогностическим фактором, особенно неблаго-
приятной является мутация K27M с трехлетней 
общей выживаемостью всего 5% [15].

ATRX. Ген ATRX был впервые идентифициро-
ван как патогенный ген редкого наследственного 
заболевания, вызывающего умственную отста-
лость и α-талассемию, более двух десятилетий 
назад [17]. ATRX участвует в различных биоло-
гических действиях, таких как ремоделирова-
ние хроматина, сборка нуклеосом, регуляция 
транскрипции, рекомбинация и репарация ДНК 
и онкогенез. Мутации гена ATRX являются харак-
терными признаками геномной нестабильности 
и ALT-иммортализованных клеточных линий. Не-
давние исследования выявили корреляцию меж-
ду дефицитом ATRX и активацией ALT (альтер-
нативное удлинение теломер), что увеличивает 
жизнеспособность опухолевых клеток. Восста-
новление экспрессии ATRX в клеточных линиях 
значительно снизило фенотипы, связанные с 
ALT [30]. ATRX часто мутирует в IDH-мутантных 
астроцитомах (около 60–70%), причем в данном 
случае мутация ATRX никак не связана с выжи-
ваемостью, в то время как при глиобластомах с 
диким типом IDH изменения ATRX были связаны 
с благоприятными исходами [26].

MGMT. О6-метилгуанин-ДНК-метилтрансфе- 
раза – это белок, участвующий в репарации ДНК, 
который ингибирует сшивание двухцепочечной 
ДНК алкилирующими агентами и вызывает устой-
чивость опухолевых клеток к алкилирующим аген-



258

обзоры

там [7]. Темозоломид – алкилирующий препарат, 
одобренный для лечения взрослых пациентов с 
впервые диагностированной глиобластомой в 
качестве адъювантной терапии после хирургиче-
ского вмешательства (если хирургическое вме-
шательство возможно) и одновременно с лучевой 
терапией. После этого темозоломид является 
препаратом выбора для поддерживающей тера-
пии [11]. Эффективность действия темозоломида 
повышается при метилированной MGMT. Комби-
нация мутаций IDH и метилирования промотора 
MGMT была связана с наилучшими показателями 
ответа на темозоламид. Также исследования по-
казывают, что метилирование MGMT предсказы-
вает более длительную общую выживаемость [26].

CDKN2A. Ингибитор циклин-зависимой кина-
зы 2A (CDKN2A) расположен на коротком плече 
9 хромосомы. В нескольких подтипах опухолей 
гомозиготная делеция CDKN2A связана с повы-
шенным канцерогенезом и плохим прогнозом. 
Наличие гомозиготной делеции ингибитора ци-
клин-зависимой киназы 2A/B (CDKN2A/B) в на-
стоящее время играет важную роль в классифи-
кации глиом как негативный прогностический 
биомаркер [3].

EGFR. Это рецепторная тирозин-киназа, рас-
положенная в виде трансмембранного белка. 
Она активируется внеклеточно путем связыва-
ния лиганда и внутриклеточно посредством ау-
тофосфорилирования киназного домена через 
сигнальные пути, тем самым стимулируя проли-
ферацию и выживание клеток. Наиболее распро-
страненная мутация – EGFRvIII (делеция экзонов 
2–7), стимулирующая рост, инвазию и ангиоге-
нез опухоли. Повышенная экспрессия EGFR при-
водит к снижению уровней интерферона (IFN)-γ и 
фактора некроза опухоли (TNF), что может быть 
маркером плохого прогноза. Сообщается, что 
амплификация EGFR указывает на гораздо более 
агрессивную субпопуляцию опухолей.

Риндопепимут  – это пептидная вакцина про-
тив EGFRvIII, продемонстрировавшая признаки 
активности в доклинических моделях глиобла-
стомы и на ранних этапах клинических испыта-
ний. Однако предварительный анализ данных 
рандомизированного исследования III фазы 
риндопепимута при впервые диагностирован-
ной глиобластоме с положительным статусом 
EGFRvIII показал, что его польза для общей вы-
живаемости не достигнет статистической зна-
чимости (23 месяца с момента постановки диа-
гноза в обеих группах), что привело к закрытию 
исследования [28]. Дальнейшая разработка рин-
допепимута остается неопределенной [27]. 

ТЕRТ. Ген теломеразы обратной транскрип-
тазы кодирует каталитическую субъединицу 
обратной транскриптазы теломеразы, которая 
поддерживает длину теломер, TERT играет клю-
чевую роль в формировании рака, обеспечивая 
хромосомную стабильность путем поддержа-
ния длины теломер и позволяя клеткам избегать 
старения. Две хорошо известные мутации про-
мотора TERT являются результатом транзиций 

цитидина в тимидин в дипиримидиновом моти-
ве (C228T и C250T). Мутации промотора TERT 
реактивируют теломеразу, обеспечивая не-
ограниченное поддержание теломер и позволяя 
клеткам бессмертие. Мутация C228T составля-
ет 75%, а C250T  – 25% всех мутаций промото-
ра TERT. Приблизительно 70% всех первичных 
глиобластом у взрослых содержат мутации про-
мотора TERT. Более того, мутации промотора 
TERT наблюдались почти во всех глиомах с одно-
временной полной потерей 1p/19q и мутациями 
IDH1/2 (98%). Различные исследования показа-
ли, что активация теломеразы или повышенная 
экспрессия TERT связаны с более короткой вы-
живаемостью при глиомах [12].

7+/10– комбинированное нарушение, вклю-
чающее трисомию 7 и моносомию 10 хромосом 
(7+/10−) являются наиболее частым цитогене-
тическим изменением и определяющим диагно-
стическим критерием для глиобластомы с диким 
типом изоцитратдегидрогеназы. Несмотря на 
связь с плохим прогнозом, его клиническое и те-
рапевтическое значение остается неясным [20]. 
Астроцитарные опухоли, не соответствующие 
морфологическим критериям глиобластомы, но 
несущие 7+/10−, демонстрируют клиническое те-
чение, аналогичное морфологически однознач-
ной глиобластоме. Поэтому в классификации ВОЗ 
7+/10− является одним из трех генетических па-
раметров для повышения степени злокачествен-
ности астроцитомы (2 или 3 степени) с диким 
типом IDH до глиобластомы с диким типом IDH. 
Независимо от того, является ли это полная или 
частичная потеря хромосомы 10, у пациентов на-
блюдалась значительно более короткая продол-
жительность жизни по сравнению с теми, у кого не 
было аномалий хромосомы 10. Более того, уве-
личение количества хромосомы 7 было связано с 
5-кратным увеличением риска рецидива опухоли, 
даже после коррекции с учетом хирургического 
статуса и других генетических изменений [26].

Заключение. В связи с недавними успехами 
таргетной терапии при ряде солидных опухолей 
и накоплением новых знаний о молекулярных 
изменениях в глиобластоме, было предпринято 
множество попыток разработать таргетные ме-
тоды лечения этого заболевания. Но несмотря 
на отдельные сообщения об успехах, эти усилия 
в значительной степени не показали успешные 
клинические испытания. Однако в связи с не-
давним внедрением в клиническую практику со-
временных методов, позволяющих проводить 
молекулярную характеристику и надлежащую 
стратификацию пациентов, появилась надежда 
на то, что новые испытания таргетной терапии 
могут быть более эффективными. Выявление 
соответствующих мишеней, соединений и био-
маркеров для надлежащего отбора пациентов 
на ранних этапах клинических испытаний имеет 
важное значение для успешной разработки но-
вых методов лечения.

Авторы заявляют об отсутствии конфлик-
та интересов.
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СОВРЕМЕННЫЕ ПРЕДСТАВЛЕНИЯ О КОГНИТИВНЫХ НАРУШЕНИЯХ  
ПРИ СИНДРОМЕ ОБСТРУКТИВНОГО АПНОЭ СНА: 
СИСТЕМАТИЧЕСКИЙ ОБЗОР МЕТА-АНАЛИЗОВ
О. О. Касимова, Х. М. Даминова

Ташкентский государственный медицинский университет, Ташкент, Узбекистан

Аннотация. Синдром обструктивного апноэ сна (СОАС) в настоящее время рассматривается как не-
зависимый фактор риска развития когнитивных нарушений и нейродегенеративных заболеваний. На 
основании анализа мета-анализов, представленных в международных базах данных, обобщить совре-
менные сведения об эпидемиологии, патогенетических механизмах и терапевтических подходах к ког-
нитивным нарушениям при СОАС. Выполнен поиск систематических обзоров с мета-анализом в базах 
PubMed, Cochrane Database of Systematic Reviews и BioMedCentral за период 2015–2025 гг. В анализ 
включено 9 ключевых мета-анализов. Суммарная распространенность когнитивных нарушений среди 
взрослых пациентов с СОАС достигает 36,9%, при тяжелой форме заболевания этот показатель уве-
личивается до 44,5%. Установлена двунаправленная связь между СОАС и умеренными когнитивными 
нарушениями (отношение шансов 1,65). У пациентов с СОАС выявлены изменения биомаркеров болез-
ни Альцгеймера: снижение уровня Aβ42 в цереброспинальной жидкости (стандартизованная разность 
средних –0,82) и повышение концентрации тау-белка в плазме (стандартизованная разность сред- 
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Синдром обструктивного апноэ сна 
(СОАС) представляет собой хрониче-
ское нарушение дыхания во сне, об-

условленное повторяющимися эпизодами 
обструкции верхних дыхательных путей, 
что приводит к интермиттирующей гипоксе-
мии и фрагментации сна [7]. Согласно со-
временным данным около 936 миллионов 
взрослых людей в возрасте 30–69 лет во 
всем мире страдают СОАС, причем более 
45% случаев соответствуют средней или 
тяжелой степени, требующей терапевтиче-
ского вмешательства [2]. Экономическое 
бремя данного заболевания включает как 
прямые медицинские расходы, так и кос-
венные затраты, связанные со снижением 
производительности труда и потерей тру-
доспособности и исчисляется миллиардами 
долларов ежегодно [1, 16].

За последнее десятилетие собрано достаточ-
ное количество доказательств того, что СОАС 
является независимым модифицируемым фак-
тором риска развития когнитивных нарушений и 
нейродегенеративных заболеваний [5]. Резуль-
таты мета-анализов проспективных когортных 
исследований свидетельствуют о том, что у па-
циентов с СОАС риск возникновения когнитивных 
нарушений примерно на 26% выше по сравне-
нию с лицами без имеющийся данной патологии 
[4]. В основе патогенеза лежат такие механизмы: 
как интермиттирующая гипоксия, фрагментация 
сна, системное воспаление и дисфункция глим-
фатической системы, которые в совокупности 
приводят к повреждению нейронов и нарушению 
синаптической пластичности [12].

Несмотря на множество работ, где рассма-
тривается эта проблема их результаты отлича-
ются, что обусловлено различиями в дизайне 

них 1,41). Применение СИПАП-терапии сопровождается улучшением скорости обработки информации 
(стандартизованная разность средних 0,25) и показателей зрительного поиска (стандартизованная раз-
ность средних –0,30). СОАС ассоциирован с повышенным риском когнитивных нарушений и изменени-
ями биомаркеров нейродегенерации, что обосновывает целесообразность регулярного скрининга ког-
нитивных функций у данной категории больных.

Ключевые слова: синдром обструктивного апноэ сна, когнитивные нарушения, умеренные когнитив-
ные нарушения, мета-анализ, болезнь Альцгеймера, биомаркеры, СИПАП-терапия
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CURRENT UNDERSTANDING  
OF COGNITIVE IMPAIRMENT IN OBSTRUCTIVE SLEEP APNEA:  
A SYSTEMATIC REVIEW OF META-ANALYSES
O. O. Kasimova, Kh. M. Daminova

Tashkent State Medical University, Tashkent, Uzbekistan

Abstract. Obstructive sleep apnea (OSA) is currently recognized as an independent risk factor for cognitive 
impairment and neurodegenerative diseases. To summarize current evidence on the epidemiology, pathogenetic 
mechanisms, and therapeutic approaches to cognitive impairment in OSA based on meta-analyses indexed in 
international databases. A search for systematic reviews with meta-analysis was conducted in PubMed, Cochrane 
Database of Systematic Reviews, and BioMedCentral for the period 2015–2025. Nine key meta-analyses were 
included. The pooled prevalence of cognitive impairment among adults with OSA is 36.9%, reaching 44.5% in 
severe OSA. A bidirectional association between OSA and mild cognitive impairment was found (odds ratio 1.65). 
Patients with OSA exhibit alterations in Alzheimer’s disease biomarkers: decreased CSF Aβ42 levels (standardized 
mean difference –0.82) and increased plasma tau protein concentrations (standardized mean difference 1.41). 
CPAP therapy is associated with improvements in processing speed (standardized mean difference 0.25) and 
visual search performance (standardized mean difference –0.30). OSA is associated with an increased risk of 
cognitive impairment and alterations in neurodegeneration biomarkers, justifying the need for routine cognitive 
screening in this patient population.
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исследований, критериях диагностики и методах 
оценки когнитивных функций. В связи с этим ана-
лиз систематических обзоров с мета-анализом, 
представляющих наивысший уровень доказа-
тельной медицины, является наиболее серьез-
ным подходом для определения достоверной 
распространенности важных патогенетических 
механизмов и эффективности терапевтических 
стратегий.

Цель  – систематизировать современные дан-
ные об эпидемиологии, патогенетических меха-
низмах, диагностических подходах и терапевти-
ческих стратегиях при когнитивных нарушениях у 
пациентов с синдромом обструктивного апноэ сна.

Материалы и методы. Проведен поиск 
систематических обзоров с мета-анализом в  
базах данных PubMed (MEDLINE), Cochrane 
Database of Systematic Reviews и BioMedCentral 
(включая журналы таких издательств как 
SpringerNature и BMC). Временной диапазон ох-
ватывал период с 2015 по 2025 год включитель-
но. Использовались следующии терминологии  
слов поисковых системах: «obstructive sleep 
apnea», «sleep-disordered breathing», «cognitive 
impairment», «mild cognitive impairment», «demen- 
tia», «biomarkers», «meta-analysis» и «systematic 
review».

Критерии включения: 1) систематический об-
зор, содержащий мета-анализ; 2) популяция: 
взрослые пациенты с в подтвержденным СОАС; 
3) результаты о распространенности когнитив-
ных нарушений, биомаркерах или эффективно-
сти терапии. Критерии исключения: нарративные 
обзоры, тезисы конференций, описания единич-
ных клинических случаев.

Результаты и обсуждение. В результате 
проведенного поиска было идентифицировано 
9  ключевых мета-анализов, которые в наиболь-
шей степени отражают современное состояние 
доказательной базы по проблеме когнитивных 
нарушений при СОАС.

Наиболее масштабный и актуальный мета-
анализ, выполненный K. Su и его соавт. (2025), 
соединил данные 23 исследований с общей вы-
боркой 33 226 человек. Согласно полученным 
результатам, суммарная распространенность 
когнитивных нарушений среди взрослых паци-
ентов с СОАС составляет 36,92% (95% дове-
рительный интервал 26,62–47,23%) [17]. При 
разделении по степени тяжести заболевания 
прослеживается закономерность: при легком 
течении частота когнитивных нарушений до-
стигает 32,22%, при среднетяжелом 36,79%, а 
при тяжелом 44,46% [17]. Важным методологи-
ческим выводом данного исследования стало 
сравнение диагностической важности скринин-
говых шкал: применение Монреальской шкалы 
оценки когнитивных функций (MoCA) позволило 
выявить нарушения у 42,20% пациентов, тогда 
как Mini-Mental State Examination (MMSE) все-
го лишь у 17,51% [17]. Это свидетельствует о 
более высокой чувствительности MoCA к лег-
ким когнитивным расстройствам сосудистого 

и смешанного генеза, которые характерны для 
пациентов с СОАС.

В мета-анализе Y. Ren и соавт. (2025), про-
изведенное на 22 исследованиях с участием  
73 733 человек, впервые была количественно 
оценена двунаправленная связь между СОАС и 
умеренными когнитивными нарушениями (MCI 
mild cognitive impairment) [14]. Частота встречае-
мости этих патологий СОАС и MCI составила 20%. 
Среди пациентов с СОАС распространенность 
MCI достигала 39% (95% ДИ 24–53%), в то вре-
мя как среди лиц с MCI частота выявления СОАС 
также равнялась 39% (95% ДИ 23–55%). Общее 
отношение шансов для связи между СОАС и MCI 
составило 1,65 (95% ДИ 1,39–1,96; p<0,001), что 
подтверждает статистически значимую ассоциа-
цию [14]. Данный вывод имеет важное клиниче-
ское значение, обозначая необходимость взаим-
ного скрининга обоих состояний: у пациентов с 
когнитивными жалобами, то есть следует актив-
но выявлять СОАС, а у больных с верифициро-
ванным СОАС на постоянной основе оценивать 
когнитивный статус.

Два независимых мета-анализа были посвя-
щены изучению связи СОАС с биомаркерами 
болезни Альцгеймера. Yeo и соавт. (2023) обоб-
щив результаты 18 исследований с участием 
2804 пациентов, продемонстрировали, что у лиц 
с СОАС наблюдается значимое снижение уров-
ня Aβ42 в цереброспинальной жидкости (ЦСЖ) 
по сравнению с контролем (стандартизованная 
разность средних –1,13; 95% ДИ от –1,65 до 
–0,60) и повышение концентрации общего тау-
белка в крови (стандартизованная разность 
средних 0,66; 95% ДИ 0,26–1,07) [19]. В работе 
Mohammadi и соавт. (2023) на материале 21 ис-
следования подтвердили эти данные, показав 
снижение Aβ42 в ЦСЖ (стандартизованная раз-
ность средних –0,82; 95% ДИ от –1,37 до –0,27) 
и увеличение амилоидной нагрузки по данным 
ПЭТ (стандартизованная разность средних 0,30; 
95% ДИ 0,03–0,57) у пациентов с СОАС [11]. Наи-
более выраженные изменения биомаркеров от-
мечались в группах больных со среднетяжелым 
и тяжелым течением заболевания [11]. Эти на-
блюдения позволяют сделать предположение, 
что хроническая интермиттирующая гипоксия и 
фрагментация сна способны влиять на нейропа-
тологический процесс, похожий с таковым при 
болезни Альцгеймера.

В мета-анализе Li и соавт. (2024), включив-
шем 18 исследований, была подтверждена связь 
нарушений дыхания во сне с повышенным ри-
ском развития деменции (относительный риск 
1,25; 95% ДИ 1,16–1,35) [8].

Эффективность СИПАП-терапии в отношении 
когнитивных нарушений оценивалась в мета-
анализе Che и соавт. (2025), который объединил 
данные 17 рандомизированных контролируе-
мых исследований с участием 2372 пациентов 
[6],что выявило статистически значимое улуч-
шение таких показателей: дневная сонливость 
(взвешенная разность средних –2,15; 95% ДИ от 
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–2,96 до –1,33), скорость обработки информа-
ции (взвешенная разность средних 0,25; 95% ДИ 
0,07–0,43) и эффективность зрительного поис-
ка (стандартизованная разность средних –0,30; 
95% ДИ от –0,58 до –0,01) на фоне проводимой 
терапии [6].

Сравнительный мета-анализ Schwartz и со-
авт. (2018), включавший 12 исследований, со-
поставил эффективность СИПАП-терапии и 
мандибулярных аппликаторов (MAD) [15]. Ста-
тистически значимых различий между двумя 
методами в отношении когнитивных исходов 
выявлено не было (p = 0,395). При этом СИПАП 
оказался существенно эффективнее в сниже-
нии индекса апноэ-гипопноэ (p <0,001). Однако 
приверженность к СИПАП-терапии была значи-
мо ниже (в среднем на 1,1 часа за ночь), что не 
продемонстрировало его объективное преиму-
щество [15].

Полученные результаты согласуются с дан-
ными более ранних проспективных исследо-
ваний. В работе Yaffe и соавт. (2011) было по-
казано, что у пожилых женщин с нарушениями 
дыхания во сне риск развития умеренных ког-
нитивных нарушений и деменции в 5-летнем 
наблюдении повышен в 2,36 раза [18]. Osorio и 
соавт. (2015) продемонстрировали, что СОАС 
ускоряет когнитивное старение, причем этот 
эффект оказался наиболее выраженным у но-
сителей аллеля APOEε4 [13]. Лонгитудинальные 
данные Bloomberg и соавт. (2023) подтвержда-
ют сочетанное влияние нарушений сна и низкой 
физической активности на траектории возраст-
ных когнитивных изменений [3].

Bubu и соавт. (2020) в своем систематиче-
ском обзоре соединивший результаты междис-
циплинарных исследований за более 30 лет, под-
твердили, что СОАС является важным фактором 
риска когнитивных нарушений и болезни Аль-
цгеймера; при этом своевременная диагностика 
и лечение СОАС могут снизить темпы когнитив-
ного дефицита [5].

Несмотря на высокий уровень доказатель-
ности включенных мета-анализов, авторы всех 

работ указывают на ряд ограничений. Высо-
кая гетерогенность (I² часто превышает 90%) 
обусловлена различиями в дизайне исследо-
ваний, критериях включения, методах поли-
сомнографической и нейропсихологической 
оценки. Преимущественно поперечный дизайн 
оригинальных исследований ограничивает 
возможность установления причинно-след-
ственных связей. Кроме того, недостаточно 
полно учитывается коморбидная патологий та-
ких как ожирение, артериальная гипертензия, 
сахарный диабет, метаболический синдром 
и это может выступать в роли искажающего  
фактора.

Заключение. Анализ мета-анализов из авто-
ритетных баз данных (PubMed, Cochrane Library, 
BioMedCentral) позволяет с высокой степенью 
доказательности сформулировать следующие 
итоги. Во-первых, распространенность когни-
тивных нарушений у взрослых пациентов с син-
дромом обструктивного апноэ сна составляет 
36,9%, достигая 44,5% при тяжелой форме за-
болевания. Во-вторых, выявлена двусторонняя 
связь между СОАС и умеренными когнитив-
ными нарушениями (отношение шансов 1,65), 
что обосновывает необходимость взаимного 
превентивного скрининга обоих состояний. 
В-третьих, СОАС ассоциирован с изменениями 
биомаркеров болезни Альцгеймера (снижение 
Aβ42 в цереброспинальной жидкости, повыше-
ние концентрации тау-белка в крови и увеличе-
ние амилоидной нагрузки по данным ПЭТ), что 
может косвенно указывать на общность пато-
генетических процессов. В-четвертых, СИПАП-
терапия демонстрирует достаточную эффек-
тивность в улучшении когнитивных функций, 
особенно в параметрах скорости обработки ин-
формации и внимания. В последнем выводе эк-
заменация когнитивных нарушений у пациентов 
с СОАС следует проводить с использованием 
более чувствительных методик, таких как Мон-
реальская шкала (MoCA).

Авторы заявляют об отсутствии конфлик-
та интересов.
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(например: И.И. Иванов.docx).

Шрифт Times New Roman, 12 пт., междустрочный интервал 
1,5 (в таблицах междустрочный интервал 1), форматирование 
по ширине, без переносов и нумерации страниц, ориентация 
страницы книжная, левое поле 30 мм, остальные – 20 мм. 

6.2. Минимальный объем текста статьи  – не менее 
10  000  знаков с пробелами. Максимальный объем текста не 
должен превышать 30 000 знаков с пробелами, за исключени-
ем сведений об авторах, аннотации и списка литературы.

6.3. Рукопись оригинальной статьи должна включать:
1) УДК; 
2) название статьи (заглавными буквами, шрифт полужир-

ный, на русском и английском языках); 
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3) инициалы и фамилию автора(ов) на русском и англий-
ском языках; 

4) наименование учреждения, где выполнена работа, го-
род, страна (на русском и английском языках); 

5) резюме на русском и английском языках; 
6) ключевые слова на русском и английском языках; 
7) введение (без выделения подзаголовка); 
6) материал и методы исследования; 
7) результаты и обсуждение; 
8) заключение (выводы); 
9) литература; 
10) авторскую справку по всем авторам с развернутым име-

нем и отчеством, с указанием ученой степени и ученого звания, 
должности и места работы, контактного телефона и адреса 
электронной почты. 

ПРИМЕР ОФОРМЛЕНИЯ СТАТЬИ
УДК 000-000.0
НАЗВАНИЕ СТАТЬИ (ВЫРАВНИВАНИЕ ПО ШИРИНЕ)
А. А. Автор 1, Б. Б. Автор 1, В. В. Автор 2 
1 Место работы автора, Город, Страна
2 Место работы автора, Город, Страна

ARTICLE TITLE IN ENGLISH
Author А. A. 1, Author В. В. 1, Author С. С. 2
1 Author’s place of work, City, Country 
2 Author’s place of work, City, Country 

Аннотация на русском языке, 150–200 слов. Представля-
ет собой краткую характеристику текста и передает ключевую 
идею статьи до ознакомления с ее полным содержанием. В ан-
нотации должна быть отражена рассматриваемая проблема, 
кратко описан ход исследования и основные его итоги. В анно-
тации не допускается привлечение дополнительной информа-
ции (историческая справка, отступления, рассуждения и т.д.). 
В тексте аннотации не должны использоваться очень сложные 
предложения, изложение строится в научном стиле.

Ключевые слова: не более 10 ключевых слов, перечисля-
ются через запятую.

Summary in English. The English summary should be fully in 
line with the Russian version.

Keywords: no more than 10 keywords, listed separated by 
commas.

Введение с обоснованием актуальности рассматриваемой 
проблемы. Подзаголовок не выделяется. В конце введения с 
красной строки формулируется цель исследования.

Материалы и методы. В разделе «Материал и методы 
исследования» помимо перечисления методик лабораторных, 
инструментальных, клинических и иных исследований, обяза-
тельно указывать методы статистической обработки данных. 
Библиографические ссылки приводятся арабскими цифрами в 
квадратных скобках (например: [1, 8] или [2-4]).

Результаты и обсуждение. При изложении результатов 
исключить дублирование данных, приведенных в таблицах, 
ограничиваясь упоминанием наиболее важных. При обсужде-
нии новые и важные аспекты своего исследования сопостав-
лять с данными других исследователей. Обязательна расшиф-
ровка аббревиатур при первом упоминании слова в тексте. 
В написании числовых значений десятые доли отделяются от 
целого числа запятой, а не точкой. Библиографические ссылки 
приводятся арабскими цифрами в квадратных скобках (напри-
мер: [1, 8] или [2-4]).

В качестве иллюстраций статей принимается не более 
4 рисунков. Они должны быть размещены в тексте статьи в со-
ответствии с логикой изложения. В тексте статьи должна да-
ваться ссылка на конкретный рисунок, например: (рис. 2).

Схемы выполняются с использованием цветной заливки 
или в оттенках серого цвета; все элементы схемы (текстовые 
блоки, стрелки, линии) должны быть сгруппированы. Каждый 
рисунок должен иметь порядковый номер, название и объясне-

ние значений всех кривых, цифр, букв и прочих условных обо-
значений. Электронную версию рисунка следует сохранять в 
формате .jpg, разрешение – не менее 300 dpi. При описании 
клинических наблюдений не допускается использовать в ка-
честве иллюстраций фотографии пациентов, по которым они 
могут быть идентифицированы.

Таблицы. Каждую таблицу следует снабжать порядковым 
номером и заголовком. Таблицы должны быть предоставлены 
в текстовом редакторе Microsoft Word, располагаться в тексте 
статьи в соответствии с логикой изложения. В тексте статьи 
должна даваться ссылка на конкретную таблицу, например: 
(табл. 1). Структура таблицы должна быть ясной и четкой, каж-
дое значение должно находиться в отдельной строке (ячейке 
таблицы). Все графы в таблицах должны быть озаглавлены. 
В таблицах возможно использование меньшего размера шриф-
та, чем основной, но не менее 10 пт.

Одновременное использование таблиц и графиков (рисун-
ков) для изложения одних и тех же результатов не допускается.

Заключение (выводы). В заключении научной статьи в 
лаконичной форме формулируются основные положения на 
основании результатов проведенного исследования. 

Литература. Все цитируемые работы помещаются по ал-
фавиту: вначале на русском, затем на иностранных языках. 
Количество литературных источников не должно превышать 
20 для оригинальных статей, клинических наблюдений и 50 – 
для обзоров. Допускается (за исключением особых случаев) 
цитирование литературы только последних 5-10 лет выпуска. 
При цитировании работ следует предпочитать публикации в 
крупных журналах, входящих в перечень ВАК, а также между-
народные базы данных Scopus, Web of Sciences, Medline. До-
пускаются ссылки исключительно на научные публикации, на-
ходящиеся в открытом доступе. Не рекомендуется цитировать 
учебно-методическую литературу (методические рекоменда-
ции, учебно-методические пособия, учебники и т.п.), а также 
авторефераты диссертаций и тезисы в сборниках конферен-
ций. За правильность приведенных в списке литературы дан-
ных ответственность несут авторы.

Литература приводится в стиле цитирования AMA, правила 
оформления библиографических ссылок изложены на ресурсе 
http://www.amamanualofstyle.com. 

Примеры оформления библиографических ссылок:
Статья на русском языке: Никитина Н. М., Афанасьев И. А.  

Коморбидность у больных ревматоидным артритом. Научно-
практическая ревматология. 2015;53(2):149-154.

Книга на русском языке: Насонов Е. Л., Каратеев Д. Е., Ба-
лабанова Р. М. Ревматоидный артрит. М.: ГЭОТАР-Медиа; 2008.

Статья на английском языке: Sohrabi C, Alsafi Z, O’Neill N, 
Khan M, Kerwan A, et al. World Health Organization declares global 
emergency: A review of the 2019 novel coronavirus (COVID-19).  
Int J Surg. 2020;76:71-76. https://doi.org/10.1016/j.ijsu.2020.02.034

Книга на английском языке: Christiansen S, Iverson C, 
Flanagin A. AMA Manual of Style: A Guide for Authors and Editors. 
11th ed. Oxford University Press; 2020.

Если количество авторов в статье более шести, допускает-
ся сокращение до пяти авторов, затем в публикациях на рус-
ском языке указывается «и др.», в публикациях на английском 
языке «et al.».

Библиографическое описание журнальных публикаций 
должно приводиться с обязательным указанием DOI (Digital 
Object Identifier  – уникальный цифровой идентификатор ста-
тьи в системе CrossRef) в формате https://doi.org/10.14300/
mnnc.2017.12111.

Сведения об авторах.
Обязательно указываются полностью ФИО всех авторов, с 

указанием ученой степени, звания, должности, места работы, 
контактного телефона и адреса электронной почты.

Например: Хрипунова Алеся Александровна, к.м.н., до-
цент, доцент кафедры общественного здоровья и здравоох-
ранения, медицинской профилактики и информатики с курсом 
ДПО ФГБОУ ВО «Ставропольский государственный медицин-
ский университет» Минздрава России, тел.: +79614986072, 
e-mail: smu@stgmu.ru
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